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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

,ﬁ@?\\ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAIJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAQUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHEE!}'ICHEURS MEDECINS

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZ7ANI Houria
Pr. EL. YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZ7ZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHQO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL. OUAHARBI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Meédecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FAMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgiec Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

Chirurgiec Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne



Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgiec Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. EL. AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL. HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgic Générale- Directeur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie

Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique

Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENY AHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie

Pr. CHAMI IlTham Radiologie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. EL. ABBADI Najia Neurochirurgie

Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

Pr. JALIL, Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAQUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

Pr. DIMOU M barek* Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine* Anesthésie Réanimation

Pr. EL. MESNAOQOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologic - Directenr ERSM

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie
Pr. OUAZ.ZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie



Pr.
Pr.

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

FEI. ALAMI EL FARICHA EI Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AT AMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RATAA
BENOMAR AILLI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAQUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim#*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim?*

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgic Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologic
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologic
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation



Pr.
Pr.

TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL. KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EI. KHADER Khalid

EL MAGHRAQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
LAHIOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAQUI Asmae
NASSIH Mohamed*
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH#*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZ7Z A Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL. MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZ7Z AZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL. Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAIL Brahim
MAHASSIN Fattouma?*
MEDARHRI Jalil

Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgiec Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgiec Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale



Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgiec Générale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Y asser Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane* Anatomie Pathologique
Pr. AMEUR Ahmed * Urologie

Pr. AMRI Rachida Cardiologie

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie

Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie

Pr. BELMEJIDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya* Psychiatrie

Pr. CHOHO Abdelkrim * Chirurgiec Générale

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie

Pr. EL. ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique

Pr. E. HAOURI Mohamed * Dermatologie

Pr. EL MANSARI Omar* Chirurgie Générale

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. IKEN Ali Urologie

Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. LAGHMARI Mina Ophtalmologie

Pr. MABROUK Hfid* Traumatologie Orthopédie
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid* Cardiologie

Pr. NAITLHO Abdelhamid* Médecine Interne

Pr. OUJILAI Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. RACHID Khalid * Traumatologie Orthopédie
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha* Pneumophtisiologie

Pr. RHOU Hakima Néphrologie

Pr. SIAH Samur * Anesthésie Réanimation
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale
Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOUGHALEM Mohamed* Anesthésie Réanimation
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Pr. BOURAZZ7A Ahmed* Neurologie

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie



Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAY Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TITJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 20035

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZ17 Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim?*
Pr. EL. HAMZ AOUI Sakina*

Pr. HAJJI Leila
Pr. HESSISSEN I.eila

Pr. IDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LY AGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid*

Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgiec Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologic
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(nise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie
O.R.L.
Biophysique



. BOUHAFS Mohamed E1 Amine
. BOULAHY A Abdellatif*

. CHENGUETI ANSARI Anas
. DOGHMI Nawal

. ESSAMRI Wafaa

. FELLAT Ibtissam

. FAROUDY Mamoun

. GHADOUANE Mohammed*
. HARMOUCHE Hicham

. HANAFI Sidi Mohamed*

. IDRISS LAHLOU Amine*

. JROUNDI Laila

. KARMOUNI Tariq

. KILI Amina

. KISRA Hassan

. KISRA Mounir

. LAATIRIS Abdelkader*

. LMIMOUNI Badreddine*

. MANSOURI Hamid*

. OUANASS Abderrazzak

. SAFI Soumaya*

. SEKKAT Fatima Zahra

. SOUALHI Mouna

. TELLAL Saida*

. ZAHRAOQUI Rachida

Octobre 2007

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi*

. AMHAIJJI Larbi*

. AMMAR Haddou*

. AOUFI Sarra

. BAITE Abdelouahed*

. BALOUCH Lhousaine*

. BENZIANE Hamid*

. BOUTIMZINE Nourdine
. CHARK AQUI Naoual*

. EHIRCHIOU Abdelkader*
. ELABSI Mohamed

. EL MOUSSAQUI Rachid
. EL OMARI Fatima

. GANA Rachid

. GHARIB Noureddine

. HADADI Khalid*

. ICHOU Mohamed*

. ISMAILI Nadia

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie



Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAIJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELY AMANI Lahcen*
Pr. BIIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*

Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Medecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologic
Neuro-chirurgie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique



. DOGHMI Kamal*

. EL MALKI Hadj Omar

. EL OUENNASS Mostapha*
. ENNIBI Khalid*

. FATHI Khalid

. HASSIKOU Hasna *

. KABBAJ Nawal

. KABIRI Meryem

. KARBOUBEI Lamya

. LKASSIMI Hachemi*

. LAMSAOURI Jamal*

. MARMADE Lahcen

. MESKINI Toufik

. MESSAQUDI Nezha *

. MSSROURI Rahal

. NASSAR Ittimade

. OUKERRALJ Latifa

. RHORFI Ismail Abderrahmani *
. ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*
DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
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Mécanismes de I’anémie hémolytique aigué non immunologique chez le briilé grave

La brilure est une atteinte destructrice intéressant généralement la peau.
C’est I'un des traumatismes les plus fréquents au monde et elle fait partie des
plus grandes agressions de I’organisme. La gravité d’une briilure est déterminée
par plusieurs parameétres.

Lorsqu’il s’agit d’une briilure grave, a la 1ésion initiale s’ associe une pathologie
métabolique généralisée qui va retentir éventuellement sur tous les systémes et
organes du corps. Parmi ces manifestations, on note I’anémie aigué qui engage
particulierement le pronostic vital selon sa profondeur et sa rapidité d’installation.

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définie I’anémie comme étant
un état pathologique dans lequel, le nombre des hématies (donc la capacité de
transport de 1’oxygene) est insuffisant pour répondre aux besoins physiologiques
de I’organisme. Ces besoins varient en fonction de plusieurs facteurs (age, sexe,
stade de la grossesse, altitude, habitudes tabagiques). Sur le plan pratique, on
parle d’anémie lorsque le taux d’hémoglobine dans le sang est inférieur a :
13g/dl chez I’homme, 12g/dl chez la femme non enceinte et 11g/dl chez la
femme enceinte et chez I’enfant.

Cette association brilure grave et anémie aigué¢ n’est pas rare. Bien au
contraire. D’ailleurs, 11% des patients briilés nécessitent une transfusion sanguine.

Il est important de noter que I’anémie du br(lé a une origine
multifactorielle (hémolyse, inflammation, saignement péri-opératoire, réduction
de I’érythropoiese, réanimation...). Dans ce travail, nous nous intéressons a
I’effet direct de la brilure sur les globules rouges entrainant leur destruction
(hémolyse) et par conséquent la diminution du taux d’hémoglobine. Ainsi, nous
nous aideront d’une observation médicale pour ensuite parcourir la littérature et
tenter de décrire les mécanismes de cette anémie hémolytique non

immunologique rencontrée chez le patient victime de brilure grave.
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Mécanismes de I’anémie hémolytique aigué non immunologique chez le briilé grave

L’enfant A.L. 4gée de 12 ans a été hospitalisée dans le Service des brilés et
de Chirurgie Plastique et Réparatrice de I’Hopital Militaire d’Instruction
Mohamed V de Rabat pour brilures thermiques étendues par flamme dans un
camping. L’examen des I¢€sions cutanées montre des briilures profondes de la
face, du cou, du tronc, des membres supérieurs, des membres inférieurs et du
dos. La surface cutanée brilée est a 90% de la surface cutanée totale (SCT) dont
70% au troisieéme degré et 20% au deuxiéme degré.

Les scores de gravités sont : Baux = 102 ; UBS (unit burn score) = 300 ;
IGS (indice de gravité simplifi¢) II = 82. La patiente est consciente et stable sur
le plan hémodynamique a I’admission. Elle pése 20 kg pour une taille de 110
cm, un indice de masse corporel de 16,5 kg/m? et une surface cutané¢e de 0,77
m?.

La prise en charge initiale comporte la pose d’une voie veineuse
périphérique au niveau du coude droit et une sonde urinaire. L’analgésie est a
base de morphine sous cutanée. Un remplissage vasculaire est réalis¢ avec du
Ringer Lactate adapté a la diurese de 0,5 ml/kg/h. On débute une antibiothérapie
par pénicilline G.

La patiente avait une dyspnée avec altération gazométrique : SaO, = 90% ;
PaO, = 62 mmHg ; PaCO, = 49 mmHg. La patiente est intubée et ventilée.

La sédation a associ¢ midazolam et fentanyl. La radiographie pulmonaire
est en faveur d’un syndrome de détresse respiratoire aigu€. Un lavage cutané et
un pansement occlusif a la flammazine au niveau des zones briilées sont réalisés.
Une alimentation entérale hyperprotidique est débutée par la sonde
nasogastrique.

Une fibroscopie bronchique montre une caréne cedématic¢e, inflammatoire
avec des dépdts de membranes blanchatres au niveau des bronches droite et
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gauche. Un prélévement bactériologique est réalis¢, I’examen retrouve une flore
bactérienne faite de nombreux coccobacilles & Gram négatif. Les hémocultures
sont positives & Enterobacter cloacae sensible a 1’association ceftazidime et
amikacine.

Au bloc opératoire, une trachéotomie précoce a été réalisée dans le service
afin d’éviter les complications infectieuses et laryngo-trachéales. L’absence de
pouls distaux au niveau des quatre membres et des urines rare de couleurs
«porto » faisant suspecter un syndrome des loges ont nécessité des
escarrotomies.

A J+2 de son admission, on a assisté a I’apparition d’une anémie aigué
avec hémoglobinurie. A 1’examen clinique, on retrouve des conjonctives
décolorées et une paleur extréme. Il n’y a pas de saignement digestif extériorisé.
Les urines sont rares et foncées avec présence d’hémoglobinurie.

Le taux de Plaquettes a connu une nette augmentation suivie d’une chute
importante (figure 1). Sur le frottis sanguin coloré au May-Griinwald-Giemsa,
on note 1’absence d’agrégats plaquettaires.

Les globules rouges subissent une diminution franche lors des premiéres 48
heures aprés la brilure (figure 2), se manifestant par une anémie plus ou moins
profonde normochrome normocytaire régénérative avec hémoglobine a 6 g/dl
(N : 12,5 - 14,5 g/dl), globules rouges a 2,6 T/L (N : 4,50 — 5,50), réticulocytes a
292.000/L (N > 150.000/L). 11 est important de souligner que la patiente n’avait

aucun antécédent d’anémie ou d’hémorragie.
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L’appareil d’hémocytométrie montre la présence de schizocytes et de
microcytes. Un frottis réalisé a J+8 montre I’absence d’agrégats plaquettaires,
d’anomalies morphologiques des globules rouges (hématies en cible,
drépanocytes...). Le groupe sanguin est A rhésus positif.

Les globules blancs ont chut¢ de 37.300/L a 8.500/L (N: 4.000 —
10.000/L). Les globules blancs sont représentés majoritairement par les
polynucléaires neutrophiles.

Le bilan biochimique réalis¢, a montré une CRP a 343 mg/L (N <5 mg/L),
une LDH a 895 UI/L (N : 0 — 248 UI/L), une bilirubine totale a 64 umol/L (N :
<17 umol/L), le test de Coombs direct est négatif. L haptoglobine est effondrée
a0.08 gL (N:0,3-2¢g/L).

Deux concentrés érythrocytaires sont transfusés aprés cross-match et
respect des reégles d’hémovigilance ramenant I’hémoglobine a 9,4 g/dl.

L’évolution est marquée par une insuffisance rénale aigué avec une
créatinine a 180 umol/L (N : 60 — 110 umol/L), urée a 0,55 g/LL (N : 0,15 - 0,45
g/L), albumine a 30 g/L (N : 35 — 50 g/L). C’est une insuffisance rénale avec
protéinurie de surcharge due a I’hémoglobinurie et a la myoglobinurie a 4.726
ng/ml (N : 25 — 72 ng/ml). On a noté¢ une rhabdomyolyse avec une créatinine
kinase (CK) a 14.360 UI/L (N : 25 — 190 UI/L). Cette complication a nécessité
des séances d’épuration extrarénale. A J+8 est apparu un tableau de coagulation
intravasculaire disséminé (CIVD) biologique et clinique avec syndrome de

défaillance multiviscérale. (2)
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Mécanismes de I’anémie hémolytique aigué non immunologique chez le briilé grave

I. EPIDEMIOLOGIE

L’évolution des patients hospitalisés pour briilure grave est généralement
marquée par la survenue d’une anémie aigu€. Ainsi, environ 11% des brulés
recevront des produits sanguins labiles au cours de leur séjour en milieu
hospitalier. Cette probabilit¢ transfusionnelle est d’autant plus forte que la
brilure est étendue. En effet, 5,7% des patients ayant une surface cutanée brilée
inférieure a 10% seront transfusés contre 62% pour les patients ayant une
surface cutanée brilée supérieure a 30%. D’ailleurs, plus la briilure est grave en
terme de surface, plus la quantité de produits sanguins nécessaire est grande : le
nombre moyen de d’unité de sang dont a besoin le patient passe de 8 a 12
lorsque la surface briilée passe de 20% a plus de 40%. Ce qui suggere que la
profondeur de I’anémie est proportionnelle a la surface brilée.

Il faut noter que, la majorité des patients (79%) a transfusés recevront
exclusivement des concentrés de globules rouges, 6% auront besoin de
concentrés de globules rouges et de plasma frais congelé et les 15% restant
recevront en plus des deux derniers, des concentrés plaquettaires. (3)

II. RAPPELS SUR LES BRULURES

A. Structure de la peau

La structure de la peau est complexe. Elle comprend avec ses annexes tous
les tissus histologiques, hormis les tissus osseux et cartilagineux. Elle est
constituée de trois couches. Cependant, on a de plus en plus tendance a parler de
quatre régions superposées qui sont de la superficie vers la profondeur
I’épiderme, la jonction dermo-¢épidermique, le derme et I’hypoderme.

L’¢épiderme a la superficie est un épithélium non vascularisé, constitué
principalement (80%) de kératinocytes mais également de mélanocytes, de

cellules immunocompétentes et de cellules de Merkel.
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La jonction dermo-épidermique comme son nom 1’indique sépare le derme
de I’épiderme. La complexité de sa structure et son importance fonctionnelle en
font une zone a part entiere. En effet, elle contient les cellules permettant la
régénération de la peau lésée. Par ailleurs, cette couche peut s’enfoncer dans la
base du derme au niveau des glandes sébacées, voire dans 1I’hypoderme au
niveau de la racine des poils. Cette particularité permet, selon le mode dégrade,
de régénérer partiellement certaines brilures profondes n’ayant pas atteint le
niveau des glandes sébacées et des poils.

Le derme se poursuit en profondeur par ’hypoderme sans limite franche.
Tous les deux sont des tissus conjonctifs richement vascularisés suivant une
systématisation tres précise. Les annexes de la peau qui sont d’origine

épidermique, sont situées dans le derme et ’hypoderme. (4)
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B. Types de briilures (6)
On distingue 3 types, selon I’agent responsable de la brilure.

1. Briilures thermiques

Elles peuvent se faire par contact direct avec un agent solide (braise, fer
chaud...) ou liquide (eau bouillante, huile...), par flamme ou encore par

rayonnement.
2. Brilures chimiques

Lorsque I’agent incriminé est un acide, les lésions sont limitées en étendue
et de profondeur moyenne si elles sont lavées précocement. Par contre, les
brilures par ’acide fluorhydrique sont profondes et doivent étre traitées par

chélation a I’aide du gluconate de calcium.

Lorsqu’il s’agit d’une base, les lésions sont d’emblée profondes, évolutives

et plus graves.
3. Briilures électriques

Les Iésions sont en général trés profondes. Le point d’entrée, parfois

minuscule, cache la véritable 1ésion, souvent musculaire.
C. Epidémiologie des briilures

Les brilures sont relativement fréquentes en consultation. Elles
représentent 2% des patients se présentant aux urgences. Parmi ces patients, il
y’a une nette prédominance des enfants de moins de 16 ans (45, 7%) avec un
age moyen de 4,25 ans et un sexe ratio de 1,7/1. D’une part I’ignorance du
danger par les enfants et d’autre part le manque de surveillance des parents
peuvent étre incriminés. Notre patiente, dgée de 12 ans et traumatisée par

flamme dans un camping entre parfaitement dans le profil épidémiologique des
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briilures survenant chez les enfants. En effet, les agents thermiques sont les
premiers responsables, 95,5% avec une prédominance des liquides chauds pour
les moins de 10 ans et de flamme pour les plus de 10 ans. Il s’agit généralement
d’accident domestique dans 85,6% des cas. Par ailleurs, ces accidents
surviennent majoritairement durant les périodes estivales, les vacances scolaires

et les jours fériés et particulierement le mois de ramadan.

Dans 52,3% des cas, la surface cutanée brulée est supérieure a 20% de la
surface corporelle totale. Elle siege préférentiellement au niveau des membres
supérieurs (71,6%) suivi du tronc (63,5%), des membres inférieurs (62,2%), du
visage (44,6%) et des organes génitaux (5,4%). Le taux de mortalité se situe aux

alentours de 13,2%. (7)

D. Facteurs de gravité de la brilure
La gravit¢ d’une brilure dépend essentiellement de son étendue et de sa
profondeur. Cependant, d’autres parametres tels que : 1’dge du patient, son
éventuel terrain sous-jacent, des Iésions d’inhalation de fumée, certaines
localisations particuliéres ainsi que la précocité¢ de la prise en charge entrent
dans le diagnostic de gravité.
1. Surface briilée
L’estimation de la surface cutanée briilée en préhospitalier présente deux
intéreéts :
» L’orientation du malade vers le service adapté: ambulatoire, service
d’urgence, centre de réanimation polyvalente ou centre des brilés.
» Le calcul des besoins en remplissage.
Lorsque I’étendue de la surface cutanée briilée est > 20%, la brilure est dite

grave. Plusieurs méthodes sont proposées :
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eLa regle des 9 de Wallace (5) :

Cette régle consiste a affecter 9% de la surface corporelle a 11 portions du
corps. Les membres supérieurs représentent chacun 9%, soit au total 18%. Les
membres inférieurs représentent deux fois 9% chacun, soit 36%. Le tronc
représente quatre fois 9% (faces antérieure et postérieure) soit 36%. L’ extrémité
céphalique dans son intégralité représente 9%. Il existe donc 11 segments de 9%
chacun (soit 99%), le pourcentage restant correspond aux organes génitaux
externes. Cette régle n’est valable que pour les patients de plus de 10 ans.

eLa table de Lund et Browder (8) :

Cet outil permet une cartographie précise de la surface et I’estimation de la
profondeur de des briilures. Il permet d’obtenir un calcul précis de la SCB, avec

un facteur de correction en fonction de 1’age.
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Figure 4 : La regle des 9 de Wallace (5)
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Figure 5 : Table de Lund et Browder informatisée (8)
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% 0-12mois | -4 ans | 5-9ans | 10-14 ans | 15 ans | Adulte
Téte 19 17 13 11 9 7
Cou 2 2 2 2 2 2
Tronc Ant 13 13 13 13 13 13
Tronc Post 13 13 13 13 13 13
Fesse 2.5 2.5 25 2.5 25 2.5
Organe génitaux 1 1 1 1 1 1
Bras (X2) 4 4 4 4 4 4
Avant-bras (X2) 3 3 3 3 3 3
Main (X2) 25 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Cuisse (X2) 5.5 6.5 8 8.5 9 9.5
Jambe (X2) 5 5 5.5 6 6.5 7
Pied (X2) 3.5 35 3.5 35 35 3.5

Tableau 1 : Table de Lund et Browder (5)
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ePaume de la main :

La surface de la paume de la main du patient représente environ 1% de sa
surface corporelle. Cet outil simple permet dans les situations extrémes
d’estimer soit la faible étendue de la briilure, soit la faible quantité de peau saine
résiduelle par déduction (100-X% peau saine). Elle est utilisable quel que soit
I’age du patient.

eLa regle des moitiés (8) :

Cette regle simple consiste a obtenir une surface briilée approximative. La
face antérieure du patient représente 50% de la surface cutanée totale (SCT), et
sa face postérieure les 50% restants. Pour que la surface cutanée brilée dépasse
les 50%, il faut que le patient soit briilé sur la face antérieure et postérieure. Cela
oblige donc a ne pas oublier de contrdler les deux faces et ainsi de ne pas

omettre les brilures circulaires.

Lorsque le patient est brillé sur moins de 50%, on divise le patient en deux.
Si la surface briilée dépasse cette moitié, le patient est briilé entre 25% et 50%.
Dans le cas contraire, il est brilé sur moins de 25%. En divisant encore par
deux, le patient rejoint la tranche 12,5 — 25% ou en dessous de 12,5%.
Ainsi, la surface reste approximative. Elle permet un triage rapide quand il y’a

plusieurs patients.

2. Estimation de la profondeur
Bien que souvent difficile en urgence, le diagnostic de la profondeur de la
brilure revét un intérét capital. Il permet de se prononcer sur le pronostic de
cicatrisation et par conséquent la conduite du traitement. Classiquement, on

distingue trois degrés de brilure.
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eLe premier degré :

Il correspond a I’érythéme douloureux typique du coup de soleil. Sa
guérison spontanée est obligatoire en 3 — 4 jours sans séquelles. Les surfaces
¢tendues peuvent cependant nécessiter une hospitalisation en raison des
conséquences douloureuses.

eLe deuxieme degré :

Il correspond a un décollement épidermique. Il existe deux niveaux de
décollement selon que les structures régénératrices sont préservées ou non.

» Superficiel : La Iésion atteint la couche granuleuse tout en respectant la
couche germinative. Cliniquement, il se caractérise par la présence de
phlycténes. La peau sous-jacente est ros¢, parfois rougeatre et la lésion est
trés douloureuse. La cicatrisation se fait en 10 jours environ sans laisser
persister des séquelles

» Profond : A ce stade, la couche germinative et la membrane basale sont
détruite plus ou moins gravement, et seuls les annexes (poils, glandes
sudoripares et sébacées) persistent. Dans cette brilure, la phlycténe n’est
pas un signe constant, la 1ésion apparait le plus souvent comme une 1ésion
rouge, brunitre, suintante. La sensibilit¢ est diminuée. L’évolution
spontanée dépend étroitement des conditions locales et est longue (2 a 4
semaines), laissant une cicatrice indélébile.
eLe troisieme degré :

Les Iésions sont caractérisées par 1’absence de phlycténe. La peau brilée
reste adhérente, a une couleur qui va du blanc au noir en passant par le marron et
n’a plus aucune sensibilité. Il s’agit d’une nécrose qui intéresse la totalité¢ de la
peau, détruisant épiderme et derme et s’arrétant, suivant les cas, au niveau de

I’hypoderme, du muscle ou méme des tendons et des os. Aucune cicatrisation
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n’est alors possible. La guérison ne peut étre obtenue que par la réalisation d’une
excision de la nécrose suivie de la pose d’une greffe.

e Evolution naturelle de la plaie :

Elle se fait suivant trois phases : la détersion qui consiste en 1’élimination
des tissus nécrotiques et des souillures ; le bourgeonnement correspond a
I’apparition d’un tissu conjonctif de comblement par granulation; et
I’épidermisation.

La guérison des brillures du 3™ degré et certains cas de 2™ degré profond
devra passer par une greffe avant de passer par ces trois phases.

Par ailleurs, la cicatrisation se fait souvent au prix de séquelles esthétique a
type de rétraction ou d’hypertrophie entrainant des inconforts liés au prurit, a la

sudation anormale et des fourmillements.
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, 2° g 2° degré ,
1° degré degr.e g 3¢ degré
superficiel profond
Rosé Pale Blanc ou Noir
Couleur Rouge+++ . Recoloration | (Carbonisation,
Recoloration++ :
+/- suie)
X +/- Non, aspect
+++ . ’ .
Phlycténes Absentes Exsudation + cartonnd
Douleur ++ +++ +/- Insensible
Evolution Cicatrisation | Cicatrisation | Cicatrisation Pas de
Vot <5 jours <10 jours lente possible | cicatrisation
Séquelles Non Non Oui Oui ++

Tableau 2 : Aspects cliniques des briilures selon la profondeur (5)
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3. Localisations particuliéres

Une briilure peut aussi étre définie comme étant grave en fonction de sa
localisation. Le si¢ge de certaines Iésions engage le pronostic (vital ou
fonctionnel) :

eDans les brilures de la face, Datteinte respiratoire est redoutable.
L’inhalation de fumée doit étre systématiquement évoquée. Les patients
présentant un cedéme de la face doivent étre maintenus en position demi-assise
pour favoriser le drainage de 1’cedéme. L’intubation s’impose devant toute
brilure cervicale profonde. En outre, les complications oculaires ainsi que le
retentissement psychologique et social sont a prendre en compte. (9)

eles brhlures circulaires des membres exposent au risque d’ischémie par
effet garrot. La présence de signe clinique (paresthésies, douleur croissante,
hypothermie distale, abolition des pouls) constitue une urgence. Des incisions de
décharges devront étre faites avant la 6° heure. Une brilure circulaire du cou
nécessite le méme geste salvateur car elle pourrait se compliquer d’asphyxie. 11
en est de méme pour les brilures circulaires du thorax qui sont responsables de
syndrome restrictif.

eles brilures proches du périnée et des organes génitaux externes
présentent deux risques majeurs : le risque infectieux accru et celui
d’obstruction du méat urétral. Le sondage urinaire précoce et impératif.

el a localisation des briilures au niveau des zones de grande mobilité telles
que les mains et les pieds engage le pronostic fonctionnel par I’atteinte fréquente

des extenseurs des doigts dans les briilures profondes
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4. Lésions associées

Les circonstances de survenue de la brilure (accident du trafic, accident du
travail, accident domestique, catastrophe naturelle ou induite) occasionnent
souvent des d’autres atteintes qui aggrave le pronostic : traumatisé¢ grave,
intoxication, blast, crush. Ces ¢léments surajoutés, en plus d’engager le
pronostic, compliquent davantage la stratégie thérapeutique.

D¢s lors, un bilan Iésionnel, le plus complet possible, doit €tre réalisé a
I’admission du malade. Ainsi, un bilan d’imagerie global est nécessaire pour
rechercher d’autres symptomatologies masquées par la douleur due a la brilure.

5. Age

Il s’agit d’un €élément essentiel lors du diagnostic de sévérité d’une brilure.
Dr’ailleurs, ce paramétre est intégré dans la majorité des scores pronostiques. En
réalité, c’est surtout aux ages extrémes que le pronostic vital se dégrade.

6. Terrains pathologiques

En dehors de I’age, le pronostic est d’autant plus aggravé que la briilure se
greffe sur un terrain pathologique. Entre autres, on peut citer : les pathologies
cardiaques, hépatiques et rénales, le diabete, I’immunodépression, 1’alcoolisme.

E. Scores pronostiques

En pratique courante, aucun parametre biologique ne permet d’évaluer, de
prime abord, le risque vital des patients. Ainsi, seuls les parameétres cliniques
sont déterminants. Les indices pronostiques sont alors obtenus en associant les
criteres de gravité¢ vus précédemment en leur affectant des coefficients en

fonction de leur importance.
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1. Indice de Baux

Il est obtenu en additionnant la surface brulée en pourcentage de surface
cutanée totale et 1’age en année. Bien que ne prenant pas compte de la
profondeur de la brilure, il se révele étre tres performant. Il a le mérité d’étre
simple mais ne s’applique que chez I’adulte.

Compte tenu du poids accru de I’age dans le pronostic lorsqu’il est
supérieur a 50 ans, un indice de Baux modifié a été proposé. Ce dernier s’ obtient
en additionnant la surface briilée, toujours en pourcentage et le double du

nombre d’année au-dela de 50 ans.

Indice de Baux modifié = Surface brulée totale + 2x (nombre d’années > 50)

2. Indice UBS (Unité de Briilure Standard)

Il représente la somme de la surface cutanée brilée et 3 fois la surface
briilée au troisieme degré. Les surfaces étant exprimées en pourcentage de la
surface corporelle totale. Outre le fait que cet indice omet I’age du patient,
I’analyse statistique montre qu’il décrit mal le risque de mortalité sur une large

population de briilés.

UBS = % SCB + 3 x (% SCB au 3™ degré)

3. Indice ABSI (Abreviated Burn Severity Index) (10)

Encore appelé score Tobiasen, c’est I’indice pronostique spécifique le plus
utilisé. Il fait intervenir plusieurs parametres, notamment : la surface brulée, les

lésions du 3° degré, les 1ésions d’inhalation, ainsi que I’Age et le sexe du patient

(tableau 3).
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ELEMENTS DE VARIABLES SCORE
GRAVITE

Sexe Femme

Homme

0-20

21 -40

Age 41 - 60

61 - 80

81 -100

Au moins 2 critéres :

e Incendie en espace

DN W= O~

fermé 1
Briilure pulmonaire e Brilure de la face
e Expectoration noire
o Tirage
Présence de 3° degré Oui 1
1-10 1
11-20 2
21-30 3
31-40 4
Surface briilée 41 - 50 5
51 -60 6
61—-70 7
71 —-80 8
81 -90 9
91-100 10
SCORE PROBABILTE DE SURVIE
2-3 0,99
4-5 0,98
6-7 0,8-0,9
8-9 0,5-0,7
10-11 0,2-0,4
>12 <0,1

Tableau 3 : Score ABSI (10)
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F. Physiopathologie de la brilure

La briilure est un traumatisme local qui, au-dela d’une certaine mesure (>
20% SCT) entraine des perturbations majeures des grandes fonctions vitales.
L’ensemble de ce retentissement systémique découle essentiellement de
I’inflammation aigué et massive secondaire a I’agression thermique : c’est le
syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS).

1. Réaction inflammatoire et perturbation immunitaire

Immédiatement apres le traumatisme thermique, les protéines dénaturées
sont responsables d'une stimulation locale des facteurs contact de la coagulation
et de l'activation des deux voies du complément. Une cascade inflammatoire
auto-entretenue trés intense a 1'échelon local se généralise en faisant intervenir
de nombreux médiateurs: histamine, bradykinine, facteur d’activation
plaquettaire (PAF) et cytokines. Ces cytokines sont de trois types :
chimiotactiques, pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF-a, IFN-y) et anti-
inflammatoires (prostaglandines, IL-10, IL-13). (11)

Le TNF-a stimule la diapédese, la phagocytose et la production des autres
cytokines (IL-1, CRP, prostaglandines...). Localement il est responsable des
signes cardinaux de I’inflammation (douleur, chaleur, rougeur, cedéme) et plus
généralement, il entraine 1’état de choc du briil¢ grave.

L’interleukine 1 est un pyrogéne endogene qui posséde plusieurs effets. On
peut notamment citer le chimiotactisme, la maturation et DI’activation des
lymphocytes T et B.

L’interleukine 6 intervient également dans la maturation des lymphocytes
B mais aussi dans la sécrétion des protéines de la phase aigu€ de I’inflammation.

La prostaglandine E,, principalement sécrété par les macrophages activés,

que I’on trouve dans le liquide des phlycténes et dans le plasma (12) est un
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puissant inhibiteur des granulocytes et des lymphocytes T helpers. Il bloque
¢galement la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF). (13)

Les cytokines anti-inflammatoires comme I’'IL-10 et I’'IL-13 agissent en
diminuant la production des autres cytokines et TNF-a. Cette contre-régulation
fait intervenir des protéines comme 1’ubiquitine, produite aprés traumatisme ou
brilure et vise a limiter I’action des cytokines pro-inflammatoires.

Par ailleurs, les tissus briilés seraient a I’origine de la libération de toxines
immunosuppressives.

Au plan clinique, on constate une anergie aux tests cutanés (réaction
d’hypersensibilité¢ retardée), un rejet retardé des allogreffes et une sensibilité
accrue aux infections.

Le laboratoire détecte des perturbations portant aussi bien sur I’'immunité
spécifique et non spécifique que sur I’immunit¢ humorale et sur I’immunité
cellulaire :

edépression des fonctions des lymphocytes T avec diminution de la
réponse aux mitogenes, augmentation de 1’activité T suppressive et inversion du
rapport «T helper/T suppressor», défaut des fonctions cytotoxiques des cellules
«Natural killer»

e dépression des activités des polynucléaires neutrophiles avec diminution
de la phagocytose, de la chémotaxie et de la destruction de pathogeénes
intracellulaires

e perturbation des fonctions des macrophages avec diminution de la
phagocytose et augmentation de la sécrétion de prostaglandines E2

e activation du complément (voie classique et alternative) avec libération de

produits immunomodulateurs
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e dépression de la production d’immunoglobulines par les lymphocytes B.
e dépression de D’activité opsonisante du sérum avec diminution de la
fibronectine plasmatique. (14)
2. Perturbations hydroélectrolytiques et hémodynamiques

Les troubles hydroélectrolytiques représentent un effet secondaire de
I’inflammation occasionnée par la brilure. En effet, la libération de d’histamine
de bradykinine et de PAF, par la vasodilatation et I’hyperperméabilité qu’elle
entraine, est initialement destinée a favoriser I’afflux puis la diapédese des
globules blancs (15). Cependant, cette hyperperméabilité endothéliale présente
I’inconvénient de laisser fuir les petites molécules plasmatiques vers le milieu
interstitiel : eau, électrolytes, albumine. Les radicaux libres issus de 1’ischémie-
reperfusion participent également a cette hyperperméabilité.

La fuite protéique a pour conséquence une augmentation de la pression
oncotique interstitielle au détriment de la pression oncotique plasmatique
entretenant ainsi la fuite liquidienne. Par ailleurs, Lund ef al. ont mis en
¢vidence un véritable phénoméne de succion des liquides du capillaire vers le
tissu brilé par dénaturation du collagene et de sa structure en protéoglycane,
suite a la négativation de la pression hydrostatique interstitielle (16).

Une dépression myocardique accompagne la phase hypovolémique du choc
chez le brilé. Cette dysfonction s’apparente a celle connue lors des périodes
aigués inflammatoires des pathologies graves en réanimation. Le mécanisme de
cette dysfonction n’est pas connu. On évoque chez le briilé un mécanisme
ischémique ou un processus inflammatoire atteignant la fibre myocardique. De
plus, a la soixante-douziéme heure, le choc hypovolémique, traité par les
protocoles habituels de remplissage vasculaire, fait place a un choc
hyperkinétique. Ce dernier est li€¢ a une vasoplégie d’origine inflammatoire
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(SIRS) et a une réaction adrénergique qui se prolonge plusieurs semaines apres
la brilure. Les médiateurs impliqués sont 1’[1-6 et le monoxyde d’azote qui
induit une vasoplégie dans la microcirculation en zone saine et briilée. Ainsi, on
retrouvera une tachycardie, une hypotension, un index cardiaque élevé et des
résistances vasculaires effondrées.

Tous ces phénomenes précoces sont a I’origine de ’hypovolémie ainsi que
de la formation des cedémes et des phlycténes au niveau des tissus brilés.
L’association hypovolémie et cedéme, est responsable d’une hypoperfusion qui,
a son tour engendre de I’approfondissement des 1€sions cutanées. L’exportation
de cette réaction est le fait des briilures graves.

3. Troubles métaboliques

Le bril¢ grave présente une augmentation considérable de son métabolisme
(Jusqu’a 200% de sa valeur de base) pouvant atteindre 4000 calories par jour
(17). Cet état d’hypermétabolisme, orienté vers le catabolisme, expose donc le
malade au risque de dénutrition majeure avec ses conséquences, a savoir : la
diminution des capacités de cicatrisation, mais également une dépression des
moyens de défense s’additionnant ainsi a une défaillance préexistante du
systéme immunitaire comme vu ci-dessus.

La brilure étant une rupture de I’enveloppe cutanée, qui tient lieu d’isolant
thermique, on peut considérer que 1I’hypermétabolisme est le résultat des pertes
de chaleur par convection, radiation et évaporation. Cependant, les études ont
montré que le niveau trés élevé du métabolisme a pour origine principale la
libération massive et prolongée de catécholamines et d’hormones de stress
(cortisol, glucagon et thyroxine).

Ces hormones sont a l’origine de la lipolyse d’une part (18) et du

catabolisme musculaire d’autre part. Cette protéolyse est entretenue par la
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synthése préférentielle de protéines de I’inflammation par le foie au détriment
des autres protéines. Une hyperglycémie apparait également sous I’effet du
glucagon. Cette derniére est associée a un taux élevé d’insuline, ce qui tend a
suggérer une résistance périphérique a cette hormone, résistance qui a son tour
exacerbe la protéolyse. (19)

Ainsi donc, la lutte contre la douleur et I’anxiété dépasse le cadre de
I’humanité et s’intégre parfaitement dans la prévention de la dénutrition.

4. Conséquences hématologiques

La physiologie sanguine n’est pas épargnée chez le traumatisé thermique.
Ainsi, plusieurs études ont démontré qu’aussi bien les trois lignées sanguines
que la coagulation sont sujettes a des variations. (20-21)

Concernant les érythrocytes, 1’hémoconcentration initiale secondaire a
I’hypovolémie est & I’origine d’une polyglobulie qui disparaitra trés rapidement
afin que s’installe une anémie plus ou moins profonde.

Les Globules blancs, étant les éléments clefs du SIRS, vont connaitre une
nette augmentation précoce puis une décroissance secondaire pour se stabiliser
dans I’intervalle normal en dehors de toute infection. Cependant, des
leucopénies toxiques ont été retrouvées apres utilisation de la sulfadiazine
argentique.

Une thrombopénie apparait initialement par hémodilution et consommation
locale dans les microthromboses des brillures. Une thrombocytose s’installe a
partir de la troisiéme semaine dans un contexte inflammatoire chronique. (22)

Enfin, les perturbations de I’hémostase sont la régle a la phase aigu€ des
brilures profondes et étendues. D’une part, des éléments tels que la nécrose
tissulaire, I’inflammation, [’activation des cellules endothéliales et des

plaquettes sont responsables de I’activation des mécanismes de coagulation.
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Ceci ayant pour conséquence une augmentation de la thrombine circulante,
engendrant les thromboses locales. D’autre part, la dilution, les pertes sanguines
et la consommation entrainent une baisse des facteurs de coagulation et des
plaquettes mais aussi antithrombotiques (antithrombine III, protéines S et C)
(23). De plus, la voie de la fibrinolyse est activée du fait de I’élévation de
I’activateur du plasminogeéne. Cet état peut alors décompenser vers une
coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), pouvant aboutir & un syndrome
de défaillance multiviscérale comme ce fut le cas de notre patiente. (24)
5. Atteinte rénale
L’insuffisance rénale du grand brulé a quatre principales étiologies :
= [’hypovolémie initiale qui va se compliquer secondairement de nécrose
tubulaire aigué.
= La rhabdomyolyse apreés brilure électrique avec libération massive de
myoglobine qui précipite en milieu acide et bloque les tubules rénaux.
= Les épisodes septiques qui pourraient entrainer des perturbations plus ou
moins profondes de la fonction rénale.
* Le syndrome du compartiment abdominal qui engendre une ischémie
splanchnique.
6. Atteinte digestive
Le syndrome du compartiment abdominal est une complication définie par
une ¢lévation de la pression intra-abdominale, suite & une constriction pariétale
par des brillures profondes et/ou un remplissage vasculaire massif a la phase
aigué. Il s’associe généralement a une ischémie mésentérique et splanchnique,
entrainant ainsi un iléus adynamique, une dilatation gastrique, I’augmentation de
la sécrétion acide aboutissant a des 1ésions muqueuses gastroduodénales voire,

des hémorragies gastro-intestinales.
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On pourrait éventuellement trouver une cholécystite alithiasique favorisée
par la déshydratation, le sepsis et les morphiniques a forte dose. Quant a la
fonction hépatique, elle est détournée en faveur de la synthése des protéines de
I’inflammation. Cependant, une atteinte hépatique non spécifique est retrouvée

dans le syndrome de défaillance multiviscérale.
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III. PHYSIOPATHOLOGIE DU GLOBULE ROUGE

Le globule rouge, encore appelé hématie ou érythrocyte est la cellule
sanguine la plus abondante. Elle est ainsi appelée a cause de la couleur rouge-
rosée qu'elle prend a la coloration de May Griinwald Giemsa (MGG), au
microscope optique. Cette coloration est due a son contenu en hémoglobine.
L'hémoglobine transporte I'oxygéne, capté lors de la respiration alvéolaire, vers
les tissus de l'organisme. Le globule rouge nait et vit son "enfance" dans la
moelle osseuse : c'est I'érythropoi¢se. Apres une durée de vie moyenne de 120
jours dans la circulation sanguine, le globule rouge vieilli est détruit, c'est

I'érythrolyse ou hémolyse physiologique.

A. Erythropoiese

L hématopoiése est un processus continu permettant le renouvellement et le
maintien de toutes les cellules sanguines (hématies, polynucléaires, monocytes,
lymphocytes et plaquettes). Celles-ci sont issues d’une seule et méme cellule
multipotente appelée cellule souche hématopoiétique (CSH).

L’érythropoiese est une branche spécifique de I’arbre hématopoiétique. Elle
permet la formation d’érythrocytes énucléés (réticulocytes puis globules rouges
ou hématies) a partir de la CSH : ¢’est ’ensemble des phénomeénes permettant la
formation des globules rouges.

1. Siege

Il varie en fonction de l'age :

e Au cours de la vie intra-utérine, 1’érythropoiése se situe initialement dans
le tissus conjonctif jusqu’au 2™ mois. Ensuite, le foie feetal prend le relais

jusqu’au 6™ mois. A partir, 4™ mois, elle aura lieu dans la moelle osseuse.
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oChez l'enfant la moelle de tous les os est le siege d'une érythropoiese. Elle
subit une involution adipeuse de la moelle rouge vers la moelle jaune au niveau
des os longs.

oChez l'adulte I'érythropoiese s'effectue dans la moelle osseuse des os plats
et courts, essentiellement les os de la té€te, du tronc et de la partie proximale des
membres. (25)

2. Lignée érythrocytaire

Les cellules souches hématopoiétiques sont des cellules indifférenciées,
totipotentes, majoritairement quiescentes, capables d’autorenouvellement, de
prolifération, et de différenciation en réponse a des signaux exogeénes. Elles
représentent 0,01% a 0,05% des cellules médullaires. La premiére étape est
I’engagement de la CSH vers la lignée myé¢loide, donnant naissance a un
progéniteur myéloide commun.

Le progéniteur myéloide commun, encore appelé CFU-GEMM (Colony
Forming Unit-Granulocyte-Erythrocyte-Macrophage-Megakaryocyte), perd
ainsi sa totipotence et devient pluripotent. C’est le progéniteur pluripotent le
plus immature. Il est capable d’autorenouvellement (a un degré moindre) et de
différenciation et donne le progéniteur MEP (Megakarytocyte/Erythroid
Progenitor) qui a son tour va se différencier en BFU-E (Burst Forming Unit —
Erythroid) puis en CFU-E (Colony Forming Unit — Erythroid).

A partir de ce stade, les progéniteurs perdent totalement leur capacité de
renouvellement et donnent ainsi naissance a des précurseurs qui acquierent alors
une capacité de maturation et de multiplication. Ce sont les premieres cellules
morphologiquement identifiables sur les frottis médullaires. On distingue
successivement les proérythroblastes (ProE), érythroblastes basophiles (E.
Baso), érythroblastes polychromatophiles (E. Poly), érythroblastes acidophiles
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(E. Acido). Ces derniers vont perdre leur noyau et se transformer en
réticulocytes (Ret). Une fois que le réticulocyte passe dans la circulation
sanguine, il est appelé globule rouge ou hématie.

L’érythropoiese est régulée par des facteurs environnementaux, des
facteurs de croissance, hormones ou cytokines, permettant ainsi la survie, la

prolifération et la différenciation des progéniteurs.
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Figure 6 : étapes de ’hématopoiése (26)
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B. Morphologie du globule rouge

L’érythropoiése permet la formation de 2.10'" globules rouges par jour, soit
environ 2.500.000 par seconde. Leur durée de vie est limitée a environ 120 jours
soit une 1/2 vie de 28 jours.

1. Microscopie optique

Apres ¢étalement correct sur une lame propre d'une goutte de sang frais
prélevé sur EDTA, le frottis obtenu est coloré¢ au May-Griinwald Giemsa
(MGG). La zone de lecture, pour apprécier correctement la morphologie des
hématies, se situe juste apres le bout de frottis ou les forces de tension sont tres
importantes, dans l'aire ou les hématies sont bien séparées les unes des autres et
ou elles apparaissent circulaires avec un centre plus clair. La morphologie de
I’hématie est définie par sa taille, sa couleur, sa forme et la présence ou non de
différentes inclusions. (27)

Le globule rouge mature apparait sous la forme d’une lentille biconcave,
avec un diametre moyen de 7,2 um. Son épaisseur est de 2,4 pm en périphérie
contre 1,4 um au centre. La coloration, rouge-rosée est plus marquée en
périphérie avec un halo central plus clair. Le cytoplasme sans noyau est
dépourvu d’organite de toute sorte. Cette forme particuliere du globule rouge lui
confére une grande surface d’échange et une grande déformabilité. (28)

Les constantes principales du globule rouge sont :

*VGM : volume globulaire moyen. Il définit la normocytose (80 fl. — 100
fl.) la microcytose (< 80 fl.) et la macrocytose (> 100 fl.)

eTGMH : teneur globulaire moyen en hémoglobine. C’est une valeur
calculée, rapport de I’hémoglobine sur le nombre de globule rouge. Elle définit

la normochromie (27pg — 33pg) et ’hypochromie (< 27pg).
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eCCMH : concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine,
correspond a la concentration en hémoglobine dans 100ml de globule rouge.
Elle varie de 32g/dl — 36g/dl

2. Structure infra-microscopique

Schématiquement le globule rouge est constitué de trois éléments : une
membrane plasmique, des enzymes et de I’hémoglobine.

La membrane cytoplasmique est classiquement faite d’une bicouche
lipidique ou s’intercalent des protéines. Ces dernieres sont de trois types : les
transporteurs, les récepteurs ainsi que les porteurs de la fonction antigéniques
des globules rouges et du groupe sanguin érythrocytaire (ABO, rhésus...).
Cependant, un réseau de protéines tapissant la face interne de cette membrane
forme le cytosquelette et confere a ’hématie sa forme. La spectrine étant le
constituant principal de ce réseau. Il faut savoir que les anomalies du
cytosquelette sont responsables des anomalies de forme entrainant ainsi une
hémolyse.

Les enzymes contenus dans le globule rouge assurent ses besoins
énergétiques (pour le maintien de la forme biconcave et les transports
transmembranaires) et la lutte contre les oxydants. Ces enzymes sont représentés
par le pyruvate kinase qui assure la glycolyse anaérobie et le glucose 6-
phosphate déshydrogénase qui intervient dans la glycolyse aérobie.

L’hémoglobine est le constituant principal des globules rouges. Il s’agit
d’un hétéro-tétrameére constitué de quatre chaines protéiques deux a deux
identiques : globine. Chacune de ces chaines est associée a un groupement
prothétique appelé héme. Au centre de I’héme se trouve un atome de fer a 1’état
ferreux qui posséde deux valences dont 1’une se lie a 'oxygene pour former
I’oxyhémoglobine.
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C. Hémolyse physiologique

Au terme de sa vie de 120 jours, le globule rouge est détruit, libérant ainsi
son contenu hémoglobinique : c¢’est 1’hémolyse. C’est un phénomene
irréversible qui fonctionne @ minima. Le nombre de globule rouge reste équilibré
par une production équivalente d’hématie par I’érythropoicse : on parle
d’hémolyse compensée. L’essentiel de ce processus se produit en intra-tissulaire
mais une faible partie se passe dans les vaisseaux.

1. Hémolyse intra-tissulaire

Le globule rouge sénescent est phagocyté par les macrophages du systéme
des phagocytes mononucléés localisés préférentiellement au niveau de la moelle
osseuse. Le foie et la rate ont un rdéle hémolytique physiologique faible.
Cependant, la rate joue un role primordial en pathologie. Cette sénescence du
globule rouge se traduit par un certain nombre de modifications :

e Baisse de ’activité enzymatique

e Ralentissement du métabolisme

e Perte des lipides membranaires

e Tendance a la sphéricité

e Baisse de la déformabilité

e Augmentation de la sensibilité aux phénomenes oxydatifs

La globine ainsi libérée par ’hémolyse sera hydrolysée en acides aminés
pour ensuite rejoindre le pool général. Quant au fer, les 2/3 passent dans la
circulation, se lient a la transferrine pour étre réutilisés dans le I’érythropoicse.
Le 1/3 restant est stocké dans le macrophage sous forme de ferritine et

d’hémosidérine.
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La partie héminique, débarrassée de son atome de fer sera transformée en
bilirubine libre qui se lie a ’albumine pour ensuite étre conjuguée au niveau des
hépatocytes. La bilirubine conjuguée hydrosoluble sera ¢liminée par les selles
(stercobiline) et par les urines (urobiline). Dans les conditions normales, la
bilirubine totale ne dépasse pas 10 pmol/l et est constituée presqu’exclusivement
de bilirubine libre et de traces de bilirubine conjuguée.

2. Hémolyse intravasculaire

Une autre partie de I’hémolyse physiologique se passe directement dans les
vaisseaux. Ainsi, I’hémoglobine libérée se lie a 1’haptoglobine plasmatique —
protéine synthétisée par le foie — et forme un gros complexe qui se trouve
incapable de traverser le tubule rénal. Ce complexe est capté au niveau de
I’hépatocyte ou il est dégradé.

Lorsque 1I’hémolyse intravasculaire est exagérée et que la capacité de
fixation de I’haptoglobine est dépassée, le surplus d’hémoglobine arrive au
niveau rénal ou elle est dissoci¢e. Elle passe outre le filtre glomérulaire. Les
cellules des tubules rénaux catabolisent ’hémoglobine aprés réabsorption et
stockent le fer contenu dans I’héme. Quand tous ces mécanismes sont dépassés,
on assiste a une hémosidérinurie et une hémoglobinurie comme ce fut le cas de

notre patiente.
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Figure 8 : Hémolyse intra-tissulaire (29)
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L’hémolyse pathologique correspond a une diminution de la durée de vie
du globule rouge. Cette mort prématurée des hématies est due soit a une
anomalie constitutionnelle (hémolyse corpusculaire) ou une agression extérieure
de I’érythrocyte (hémolyse extra-corpusculaire). La destruction exagérée, ne
pouvant plus étre compensée par 1’érythropoi¢se entraine une diminution du
nombre total des globules rouges et donc de I’hémoglobine : il s’agit de
I’anémie.
Cliniquement, [I’anémie hémolytique se manifeste par deux grands
syndromes :
e Le syndrome anémique : asthénie, dyspnée d’effort, tachycardie, paleur
cutanéomuqueuse.
e Le syndrome hémolytique : englobe le précédent syndrome et se
manifeste par la triade classique : anémie, ictére, splénomégalie (30).
Les examens complémentaires de premiere intention devant une anémie
hémolytique sont : la numération formule sanguine (NFS) ainsi que le groupage
sanguin rhésus pour une éventuelle transfusion, le frottis sanguin et le test de
Coombs +/- un examen biochimique. Lorsque ces examens se révelent ne pas
étre concluants, il est possible de compléter par une ¢lectrophorése de
I’hémoglobine et un dosage enzymatique (31). Ainsi, sur le plan bilan, on peut
retrouver :
4+ Une anémie constante régénérative qui pourra, selon I’étiologie, étre
hypochrome, normochrome, microcytaire, normocytaire ou encore
macrocytaire.

4+ Un taux de globule blancs et de plaquette normal voire augmenté par effet
d’entrainement.

4+ Un test de Coombs négatif élimine 1’origine immunologique de I’anémie
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4 La valeur de la bilirubine et des LDH est augmentée alors que celle de
I’haptoglobine est abaissée voire effondrée.
4+ Une hémoglobinurie ainsi qu’une hémosidérinurie.
4+ Au frottis sanguin des anomalies de taille, de teinte, de forme ainsi que la
présence d’inclusions cytoplasmiques. (32-33)
4+ Les étiologies de I’anémie hémolytique sont réparties comme suit :
4+ Anémie hémolytique corpusculaire :
4+ Anomalie de la membrane : sphérocytose héréditaire
4+ Hémoglobinopathies : thalassémies, drépanocytose
+ Déficits enzymatiques : G6PD, PK (31)
4+ Anémie hémolytique extra-corpusculaire :
e Agressions toxiques :
e Toxiques physiques : briilures étendues, noyade, radiations ionisantes...
e Toxiques industriels : plomb, cuivre, benzene. ..
e Médicaments
e Animaux : venin
e Agressions immunologiques :
e Anémie hémolytique auto-immune
e Accident de la transfusion sanguine
e Anémie hémolytique du nouveau-né
e Agressions mécaniques :
e Valvulopathies et prothéses cardiaques
e Micro-angiopathie thrombotique : syndrome hémolytique et urémique,

syndrome de Moschowitz

4 Infections (32-33)
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IV. MECANISMES DE L’ANEMIE DU BRULE

Le patient victime de briillure grave présente généralement un ensemble de
désordres biologiques comme vu ci-dessus. C’est ainsi que, parmi ces
perturbations, on retient singuli¢rement la rupture de 1’équilibre érythrocytaire et
hémoglobinique. Plusieurs facteurs émanant de la 1ésion initiale vont concourir a
I’installation et au maintien voire 1’aggravation de I’anémie souvent retrouvé
chez ce genre de patient.

Dans un souci de respecter la classification des anémies proposée par
Posluszny et al. (34), nous allons aborder ce sujet en discutant les anémies dues
a Deffet direct du choc thermique puis les anémies dues aux différentes pertes
sanguines occasionnées par le traumatisme.

A. Effets directs du choc thermique sur I’hémoglobinémie

1. L’hyperhémolyse

Notre patiente, a présent¢ une paleur cutanée extréme avec des
conjonctives décolorées. Les examens complémentaires ont révélé une anémie
normochrome normocytaire régénérative avec €lévation de la bilirubine et des
LDH associée a un effondrement de I’haptoglobine. Le test de Coombs direct est
revenu négatif. Le frottis sanguin initial montre la présence de schizocytes et de
microcytes. Devant 1’absence de saignement actif, nous avons conclue a une
anémie hémolytique extra-corpusculaire non immunologique probablement due
a I’effet de la brilure sur les globules rouges.

+ Apport du frottis sanguin

Lorsqu’on réalise un frottis sanguin chez un patient victime d’une briilure
sévere une demi-heure ou un plus aprés 'incident, on arrive a mettre en
évidence un certain nombre d’anomalies morphologiques des globules rouges.

En effet, on retrouve :
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e Une faible proportion d’hématies qui ont une taille réduite. Cependant, il
garde globalement le contour régulier du globule rouge normal. Lorsque le
diametre est inférieur a 3 um, il s’agit de microcytes.

e Des hématies dont la surface posséde plusieurs petites projections fines et
régulieres (€échinocytes) ou 5 a 10 spicules irrégulierement disposés
(acanthocytes).

e Des sphérocytes qui correspondent a des hématies au diamétre réduit, a
I’épaisseur accrue et ne possédant pas de zone centrale claire. Ils sont
uniformément colorés.

e Des hématies fantdmes et « hemighost » sont des globules rouges qui
semblent vidés de leur contenu (totalement ou partiellement). Elles ont une
partie intacte dense, et I’autre claire avec une bordure irréguliere comme
arrachée. (27)

e A ces ¢léments viennent s’ajouter des fragments circulants d’hématies
(schizocytes). Ces débris peuvent avoir des formes trés variées. Mais on
retient principalement les formes en triangle, en casque de gendarme et en

croissant de lune. (35)

Par ailleurs, on peut également reproduire ces résultats au laboratoire en
chauffant du sang total dans un tube a essai et ce, en respectant des conditions de

température et de temps bien précises (36-37).

Les mémes anomalies cellulaires sont retrouvées sur le frottis sanguin d’un
rat ayant subi, aprés anesthésie, une perte cutanée secondaire a une brilure

profonde intéressant plus de 10% de sa surface corporelle totale (38-39).

47



Mécanismes de I’anémie hémolytique aigué non immunologique chez le briilé grave

La présence de ces hématies altérées, qui résulte presque certainement de
I’effet de la chaleur sur le globule rouge a été¢ décrite par Shen et Ham (1943)
puis Ham, Shen, Fleming et Castle (1948) (40-41)
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Figure 9 : Frottis sanguin montrant des schizocytes (42)
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+ Physiopathologie de I’hyperhémolyse

Toutes ces anomalies dénotent d’une fragilité érythrocytaire secondaire a
I’action du choc thermique.

Au cours de la briilure, les phénoménes d’hypovolémie, de dépression
myocardique et d’cedéme sont a I’origine d’une ischémie cellulaire. Ainsi, la
production par phosphorylation oxydative de composés riches en énergie,
principalement I’adénosine triphosphate (ATP) devient insuffisante pour assurer
le métabolisme et la survie des cellules. La glycolyse anaérobie devient alors la
principale source de production d’ATP. Elle est moins efficace sur le plan
énergétique et aboutit, par I’activation des différents canaux ioniques, a une
surcharge calcique des cellules. La reperfusion réintroduit brutalement de
I’oxygéne en grande quantité dans les cellules qui en étaient privées. La chaine
respiratoire mitochondriale, fonctionnellement endommagée par 1’ischémie, se
retrouve incapable d’utiliser convenablement ce surplus d’oxygeéne et de
substrats. Alors, au lieu de synthétiser de I’ATP, la mitochondrie produit des
radicaux libres oxygénés. L’excés de calcium, a son tour, activera de
nombreuses enzymes (protéases, lipases, NO synthase, déshydrogénases, ...) qui
conduisent directement ou indirectement a la production accrue de radicaux
libres oxygénés. Par ailleurs, 1’hypoxanthine, produit de la dégradation de
I’ATP, induit également a la reperfusion une surproduction de radicaux libres.
(43)

Un radical libre est une espece chimique, molécule, morceau de molécule
ou simple atome, capable d'avoir une existence indépendante (« libre ») en
contenant un ou plusieurs électrons célibataire (¢lectron non apparié sur une
orbitale). Cela lui confére une grande réactivité donc une demi-vie trés courte.

En effet, ce radical libre aura toujours tendance a remplir son orbitale en captant
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un €lectron pour devenir plus stable : il va donc se réduire en oxydant un autre
compos¢ (Systeme redox) (44). La réactivité chimique des radicaux libres de
I’oxygene est variable selon la molécule considérée, mais ce sont pour la plupart
de puissants oxydants. Les principaux radicaux libres entrant dans les processus
physiopathologiques humains sont les radicaux superoxydes et hydroxyles, mais
d'autres dérivés de I'oxygene jouent également un réle important dans le stress
oxydant, en particulier le peroxyde d'hydrogéne et le peroxynitrite. C'est
pourquoi le terme d'especes réactives de 1'oxygeéne est préféré celui de radicaux
libres puisque le peroxyde d'hydrogeéne n'est pas un radical libre (45).

Cette production accrue de radicaux libres entraine un dépassement du
systtme antioxydant (superoxide dismutase, glutathion peroxidase, catalase,
vitamines A, C, E, B-caroténe), ce qui est a ’origine du stress oxydatif. Les
espeéces réactives de 1’oxygeéne ont une grande affinité pour les lipoprotéines,
I’ADN et les lipides insaturés, constituants principaux des membranes
cellulaires, dont celle de 1’érythrocyte. Cette fragilité du globule rouge serait due
a des altérations moléculaires au niveau de la bicouche lipidique par
peroxydation. Pincemail et al. ont démontré que les radicaux libres pouvaient
modifier les propriétés physiques et chimiques des membranes cellulaires des
érythrocytes en modifiant la composition, la protection et la distribution de leurs
lipides (46). Ceci aboutissant a une dénaturation de la structure membranaire, ce
qui se traduit par une perte sa fluidité et de son aspect biconcave (47) par
altération de la spectrine (48). C’est ainsi qu’on constate chez le brilé grave une
augmentation des produits de dégradation des lipides et des lipoprotéines tels
que les diénes conjugués, les hydroxyperoxydes ainsi que les aldéhydes dont le

malonyldialdéhyde représente le chef de file. Cette accumulation des produits
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terminaux du métabolisme lipidique se fait au détriment des especes
antioxydants.

Dans la physiologie des globules rouges, la déformabilité normale est une
condition indispensable pour leur fonctionnement adéquat, notamment leur
passage sans entrave dans la microcirculation. La perte de cette déformabilité se
solde par I’accumulation puis la destruction de ces cellules dans la rate. En
outre, I’inflammation initiale avec sa fuite liquidienne secondaire se traduit par
une hémoconcentration avec agrégation d’hématies a la déformabilité réduite, de
macromolécules, de plaquettes et éventuellement de lipides. Ce phénomene
favorise la formation de thrombi entrainant ainsi la séquestration des globules
rouges non altérés a l’origine par la chaleur (49). Ces derniers subiront
¢galement une lyse ultérieure contribuant ainsi a la baisse de la masse sanguine.
En effet, le taux des globules rouges piégés est ¢levé chez les briilés par rapport
aux sujets sains. Dans ce sens, une €tude a montré que lorsqu’on réalise une
transfusion de globules rouges radio-marqués, chauffé in vitro a 50°C ou non,
chez un sujet sain, leur demi-vie restait inchangée. Contrairement, la transfusion
de ces deux types de globules rouges chez des briilés a permis de constater une
diminution significative de leur demi-vie.

Il est important de noter que, plus tard, d’autres mécanismes pourraient
participer a I’entretien ou l’aggravation de cette hyperhémolyse, a savoir, la
greffe bactérienne et le traitement. L’infection est la complication la plus
fréquente survenant chez le grand brilé. Ainsi, certains germes, a travers la
production d’hémolysines, contribuent a maintenir [’anémie. On peut
éventuellement citer les staphylocoques, les pyocyaniques, certaines Escherichia
coli et Acinetobacter. Quant au traitement, la sulfadiazine argentique, le nitrate

d’argent, le mafénide et la chlorhexidine ont été incriminés dans les hémolyses.
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2. Anémie inflammatoire

Plusieurs facteurs entrent dans le mécanisme physiopathologique de
I’anémie inflammatoire chez le briilé. Cependant, elle est essentiellement due a
une insuffisance de I’érythropoiése secondaire a I’inhibition des progéniteurs
¢rythroides et a une perturbation de la synthése et de 1’action de
I’érythropoiétine. Ces perturbations sont le fait de I’excés de production par le
processus inflammatoire des cytokines, principalement I’interleukine-1, le TNF-
a et I’ interféron-y.

On constate également un trouble du métabolisme du fer. Lors du
phénomene inflammatoire induit par la brilure étendue, I’interleukine-6 stimule
la synthése par le foie d’une hormone peptidique hyposidérémiante :
I’hepcidine. Le fer, pour passer du macrophage ou de I’entérocytes vers le sang
utilise une protéine de transfert appelé ferroportine. L’hepcidine induit
I’internalisation puis la dégradation de la ferroportine. Au niveau
macrophagique, la conséquence sera alors le blocage de la sortie du fer et donc
de son recyclage pour I’érythropoiése. Au niveau des entérocytes, il limite
I’absorption du fer digestif.

Enfin, ’augmentation réactionnelle du nombre de mitose a 1’origine d’une
microcytose participera 2 une diminution modérée de la durée de vie des

hématies. (50)
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Figure 10 : métabolisme du fer : role de ’hepcidine (51)
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B. Pertes Sanguines
1. Pertes digestives

Au cours des agressions aigué, des Iésions cesophagiennes et
gastroduodénales apparaissent dans 40% a 100% des cas. La brilure est la
pathologie la plus a risque d’hémorragie gastroduodénale de stress. La
muqueuse gastrique normale est composée d’une couche cellulaire a
renouvellement rapide, dépendant du flux sanguin muqueux. Au-dessus de
I’épithélium se trouve une couche de cellules «pycnotiques» ¢éliminées
progressivement avec le flux digestif. Les cellules gastriques produisent des ions
bicarbonate (HCO;) et les composants du mucus, couche superficielle qui
représente la premiere barriere contre les agressions. Ces facteurs d’agression
sont représentés essentiellement par I’acide chlorhydrique sécrété par les
cellules fundiques et par la pepsine. Il existe en situation normale un équilibre
entre les facteurs de défense et les facteurs d’agression, ainsi qu’une neutralité
constante au sein de la couche muqueuse dans son ensemble.

La survenue de la briillure entraine une rupture de cet équilibre. En effet,
I’état de choc, initialement hypovolémique et I’hypoperfusion splanchnique
provoquent une ischémie locale avec ralentissement du renouvellement
cellulaire, une diminution de la production de bicarbonates et d’hexosamine,
composant essentiel du mucus. Par ailleurs, 1’hypersécrétion acide gastrique est
fréquente chez les grands brilés, ainsi que le reflux biliaire, lui aussi toxique
pour la muqueuse gastrique et cesophagienne. L’atteinte ischémique de la
muqueuse gastrique par acidose intra-muqueuse chez les grands briilés est
responsable de saignement d’origine muqueuse et d’hémorragie gastroduodénale
en nappe. Le déséquilibre entre les facteurs d’agression et les facteurs de

défense entraine une perte de substance muqueuse, a type d’érosion ou ulcére,
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dont la complication la plus fréquente est ’hémorragie digestive. (52-53). La
prévention de ces 1ésions passe par une bonne alimentation entérale.
2. Spoliation sanguin en réanimation

Les prélévements sanguins destinés au diagnostic et/ou au suivi
thérapeutique des patients de réanimation sont une cause fréquente d’anémie
(54- 55). Des malades seraient transfusés du seul fait de la spoliation sanguine
secondaire a ces prélevements (56-57). En 2002, JL Vincent estimait que le
volume quotidien de sang prélevé aux fins de biologie s’élevait a 41,5 ml (58),
ce qui était directement responsables de la transfusion de deux -culots
globulaires. Deux décennies plus tard, ce sont exactement les mémes
constatations qui sont faites. Les volumes quotidiens des prélévements vont de
27 4 40 ml/j, et autour de 41 ml a I’admission en réanimation (51). Pour d’autres
auteurs, le simple fait d’avoir mis en place un cathéter artériel augmentait
significativement le nombre et le volume (62 +/- 29 ml /j,) la purge de la voie
représentant environ 27% de cette spoliation sanguine (59). Associées a ces
pertes sanguines liées aux prélevements, il existe de multiples causes de
saignement (drains, pose de cathéter, circuit d’épuration extra-rénale). Van
Iperen a quantifié ces saignements sur 3 semaines, ce qui lui a permis de
constater des volumes cumulés de 826 a 1548 ml (60). Une estimation réalisée a
partir de la variation des taux d’hémoglobine, retrouvait 1’équivalent de 128 ml/j
de perte sanguine. Ceci correspond a une perte en fer ¢lément de 64 mg/j.

3. Saignement péri-opératoire

Si le saignement distillant en provenance de la zone briilée n’est pas a
passer sous silence, celui provenant de cette zone durant les interventions
chirurgicales peut étre majeur. La perte de sang dépend de la surface excisée, du

type de chirurgie du délai entre la chirurgie et la brilure. (61-34). Les
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prélévements cutanés pour autogreffe sont trées hémorragiques mais se tarissent
rapidement. L’excision tangentielle entraine un saignement en nappe, dont le
controle chirurgical est plus délicat. Les excisions « au fascia » (avulsions)
permettent une meilleure hémostase chirurgicale mais sont plus délabrantes. Les
pertes sanguines induites par une excision sont de 1,3 a 3 ml/cm? de surface
corporelle excisée en peropératoire (62-63-64). Le moment de I’intervention est
aussi important. Dans les premicres 24 heures le saignement est en moyenne de
80 a 100 ml pour 1% de surface excisé€e, alors qu’il peut étre supérieur a 150 ml
a partir du troisieme jour. L’expérience nous montre que le volume du
saignement chirurgical est difficile tant a prédire qu’a évaluer. L’évaluation du
saignement peropératoire est en effet difficile en raison de caractére diffus. Ainsi
pour des excisions ou des prélévements cutanés dépassant 10% de surface
corporelle, i1l est souhaitable de mesurer les pertes sanguines par pesée des
compresses et des champs ou par méthode colorimétrique. L hémostase au
sérum adrénaliné est souvent utilisée. Dans 1’étude de Schaden et al, le
saignement chirurgical nécessite aux alentours de cinq concentrés globulaires,
cinq plasmas frais congelés et quatre concentrés plaquettaires par séance
chirurgicale (65). L’hypothermie aggravant le saignement (en obérant hémostase
et coagulation), il convient d’opérer dans une salle maintenue a plus de 25°C
(idéalement 30°C), d’utiliser des moyens de réchauffement externes et internes
(réchauffement des liquides perfusés), de recouvrir les zones non opérées et de
réaliser le pansement dés qu’une zone est opérée. Les excisions tangentielles et
les zones donneuses saignent d’autant plus que la pression artérielle est élevée.

Une systolique de 120 mm Hg est le maximum (66).
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Figure 11 : briilé grave en réanimation (67)
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V. TRAITEMENT
A. Prise en charge initiale

La prise en charge initiale de la brhlure est primordiale et conditionne

fortement son évolution.

Le médecin régulateur est le premier maillon de cette prise en charge.

Aprés avoir analysé la situation, il prodigue les conseils au patient et/ou a

I’entourage : (68)

Extraction de I’agent causal (69)

Retirer les vétements non adhérents ou imprégnés de liquides chauds ou
caustiques

Refroidir la Iésion pendant au moins 5 minutes, idéalement 15 minutes avec
de I’eau du robinet a 15°C ou a I’aide d’un hydrogel (jamais avec de la glace
qui entraine une vasoconstriction dommageable). Le refroidissement limite le
phénomene inflammatoire. Il a, de plus, un effet antalgique. Il ne doit
cependant pas avoir lieu pour des brilures de plus 10% de la surface
corporelle totale ou pour des lésions nécessitant une anesthésie (le risque
hypothermique étant trop important). Il a peu d’intérét aprés 15 minutes. (69-
70-71-72)

Réchauffer le brilé (draps propres, couvertures de survie) (71-72)

Protéger et surveiller le blessé selon les bases du secourisme

Une fois les premiers secours sur les lieux, débute une prise en charge

spécifique. Dans un premier temps, on réalise une évaluation clinique rapide sur

le plan neurologique, respiratoire et hémodynamique, ainsi que de la gravité des

briilures et des lésions éventuellement associées. Puis sont mises en place les

thérapeutiques spécifiques : (71)
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1. Oxygénothérapie au masque a haute concentration pour tous les briilés.
L’intubation doit étre envisagée en cas de détresse respiratoire, troubles de la
conscience (GCS < 8), briilure profonde de la face et du cou, brilure de plus de
50% de la SCT ou transport long. Celle-ci est réalisée apres une pré-oxygénation
avec une sonde de gros calibre et aprés une induction a séquence rapide.

2. Pose d’une voie veineuse périphérique de bon calibre en zone saine
pour les brilures de plus de 10 paumes de main, nécessitant une analgésie ou
trouble de la conscience ; la voie centrale doit étre réservée a I’échec de la pose
de la voie périphérique.

La qualit¢ des apports hydroélectrolytiques est capitale ; étant donné la
difficulté¢ d’évaluer correctement les briilures au stade initial, un apport de 20
ml/kg de Ringer Lactate durant la premiére heure est préconisé. Les apports
seront adaptés secondairement.

3. L’analgésie concerne tous les briilés. La morphine est I’antalgique
privilégié, administré initialement en titration a la dose de 0,1 mg/kg puis par
bolus de 2 a 3 mg toutes les 3 minutes jusqu’a obtention d’une analgésie
satisfaisante. Un relai en pousse-seringue ¢lectrique est ensuite entrepris a raison
de 2 a 3 mg/h. Certaines molécules comme le paracétamol sont d’excellents
adjuvants. Une surveillance respiratoire accrue est nécessaire et il faut s’efforcer
de conserver une fréquence respiratoire supérieure a 10/minutes. (73)

4. L’administration d’hydroxycobalamine (cyanokit®), I’antidote du
cyanure, n’a sa place que lors d’incendie dans un espace clos associé a un arrét

cardiaque, respiratoire, des troubles du rythme cardiaque ou une instabilité
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hémodynamique. Il est administré a la dose de 5g chez I’adulte (70 mg/kg chez

I’enfant), si possible apres prélevements sanguins pour la réalisation de dosage.
5.11 ne faut en aucun cas omettre de réchauffer les patients brilés

(température de la cabine, solutés de perfusion réchauffés, couverture de survie).

Les briilures doivent étre protégées par des champs stériles. (6)

Une fois arrivé a I’hopital, et une fois les 1ésions correctement évaluées
dans de bonnes conditions, on procede a I’adaptation des volumes perfusés. Le
soluté privilégi¢ reste le Ringer Lactate (RL), sa composition étant la plus
proche de celle du plasma. Les colloides n’ont que peu d’intérét en phase initiale
puisque I’hypercoagulabilité capillaire entraine leur fuite vers le milieu
interstitiel. En cas de traumatisme cranien, on préférera le sérum physiologique,
légerement plus hypotonique. (6). Plusieurs formules sont proposées concernant
le remplissage, notamment celles de Parkland et d’Evans. La SFAR et la SFETB
retiennent la formule de Percy. Durant les 8 premiéres heures, on poursuit les
apports a raison de 2 ml/’kg/% de SCB de Ringer Lactate (auxquels on soustrait

la quantité passée durant la premicre heure).

De la huitiéme a la vingt-quatriéme heure, on poursuit avec 1 ml/kg/% de
SCB de RL. Si les Iésions dépassent 30%SCT, et que la protidémie est inférieure
a 35 g/l, on administre alors de facon concomitante 1’albumine et le RL a la

posologie de 0,5 ml/kg/% de SCB de chaque produit.
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Reanimation a base de cristalloides
Formule de Parkland 4 mi/kg/% de surface cutanee brllee de Ringer lactate
Formule de Brooke 2 ml/kg/% de surface cutanee brilee de Ringer lactate

s ;
Formule de Carvajal 2 000 ml/m* de surface corporelle de Ringer Lactate

(Usage PECIatate) 5 00 mimide surtace cutanée brtlée de Ringer Lactate

Reanimation incluant des colloides
1 mifkg/% de surface cutanée brllée de NaCl 20,9 %

Formule d'Evans 1 mi/kg/% de surface cutanée brillée de colloide

2000 ml/) de glucosé a 5 %

1,5 ml’kg/% de surface cutanée brilée de Ringer lactate
Formule de Brooke 0,5 mikg/% de surface cutanée brlée de colloide

2000 ml/) de glucose a 5 %

Tableau 4 : formules de remplissage des premiéres 24h (74)
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Le sondage urinaire est nécessaire devant toute brillure périnéale, le plus

précocement possible. Il permettra par ailleurs la surveillance de la diurése.

L’indication de la sonde nasogastrique en urgence se limite aux patients
intubés ou vomisseurs. En service de réanimation, elle sera placée
systématiquement, permettant la nutrition précoce afin de limiter la survenue
d’iléus paralytique (75), les complications infectieuses et le syndrome

d’hypermétabolisme. (76).
La surveillance concerne plusieurs points :

e Stabilit¢ hémodynamique : fréquence cardiaque comprise entre 60 et
120 battements par minutes ; pression artérielle moyenne a 70 mmHg ;
extrémités chaudes.

e Diurese a 0,5 ml/kg/h (jusqu'a 2 ml/kg/h si présence de sang, de
myoglobine)

e Conscience normale

e Sédation efficace

e Stabilité respiratoire

La pose d’un cathéter artériel et d’une pression veineuse centrale peut

s’avérer nécessaire pour les patients les plus graves.
La prévention antitétanique est systématique.
En ce qui concerne le traitement propre de la brilure : (77)

1. Lavage au savon antiseptique ; mise a plat des phlycténes ; rasage
2. Ringage a I’eau
3. Pansement neutre, voire méme, emballage dans un champ stérile si le

patient est transféré secondairement dans un centre de traitement des
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brilés. Le pansement ne doit pas dénaturer la plaie. Sinon, un
pansement a base de sulfadiazine d’argent type Flammazine® reste
une bonne indication.

4. En cas de brllure circulaire, aponévrotomie de décharge, idéalement

par un chirurgien entraing.

L’antibiothérapie n’est pas systématique. Elle dépendra de 1’évolution des

I€sions. (75).
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Ringer Lactate : 2 ml/kg/% SCB
0 a 8 heures

Ringer Lactate : 0,5 ml/kg/%SCB
8 a 24 heures
Sérum albuminé 4% : 0,5
ml/kg/%SCB
Ringer Lactate : 0,5 ml/kg/%SCB

24 a 48 heures Sérum albuminé 4% - 0,5
ml/kg/%SCB

Début de 1’alimentation entérale a
faible débit (20 a 25 ml/h

Tableau 5 : Protocole de réanimation utilisé a ’hopital de Percy (78)

Impératifs :

e Diurése : 0,5 a 1 ml/kg/h
e Hématocrite : <50%
¢ Reconstitution du pool sodé

¢ Protidémie > 40 g/l
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B. Prise en charge secondaire

Elle fait suite aux mesures de réanimation initiales et se termine par la
couverture cutanée. Il s’agit d’une continuité des soins, ce qui signifie la
poursuite d’une bonne analgésie, d’'une bonne ventilation et I’assurance d’un
confort thermique.

1) A ce stade, lorsque I’état de choc perdure malgré un apport
hydroélectrolytique adéquat, les catécholamines qui n’ont pas de place en
premiere intention deviennent incontournables.

La Dobutamine est recommandée si I’index cardiaque < 4 L. min™'.m™ aprés
correction de I’hypovolémie initiale. Si la fonction ventriculaire gauche le
permet.

La Noradrénaline peut étre introduite pour stabiliser la pression artérielle
moyenne et les résistances vasculaires systémiques durant la phase
hyperkinétique.

On commence par les posologies de 5 pg/kg/min pour la Dobutamine et 0,5
ng/kg/min pour la Noradrénaline. On pourra ajuster secondairement par paliers
respectifs de 5 ug et 0,5 pug.

2) La nutrition du patient briilé grave est une étape importante. Elle
doit étre hypercalorique et hyperprotidique et se fait selon deux méthodes

L’une consiste a mesurer régulierement la dépense énergétique de repos par
calorimétrie indirecte et compenser par un apport nutritionnel correspondant a
1,2 a 1,3 fois la valeur mesurée.

La seconde utilise la formule de Curreri qui préconise un apport de
25 Kcal/kg + 40 Kcal/%SCB. (79)

En pratique, c’est en fonction de la tolérance d’une part, et de 1’état

nutritionnel constaté d’autre part (surveillance du poids, bilan azoté, protéines
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plasmatiques) que seront réglés les apports. En général, I’alimentation par sonde
nasogastrique s’impose. Elle seule est capable d’assurer qualitativement et
quantitativement une ration adéquate. Elle se fait de fagon continue par pompe
nutritive avec controle régulier du contenu gastrique. Par contre, chez les briilés
les plus graves, l’alimentation entérale doit étre complémentée par une
alimentation parentérale car les besoins caloriques, trés importants, sont
insuffisamment couverts par la voie digestive.

Au plan qualitatif, le rapport calorico-azoté de la nutrition du briilé doit étre
voisin de 150 kcal/g d’azote. Par ailleurs, ’administration de certains acides
aminés comme la glutamine, I’arginine ou de leur précurseur I’a-cétoglutarate
d’ornithine auraient des effets bénéfiques sur la cicatrisation. (80). Enfin, un
apport important en oligo-¢léments et en vitamines (cofacteurs des antioxydants)

est indispensable tout au long de 1’évolution

3) La lutte contre I’infection passe par I’application attentive d’une
asepsie rigoureuse. Ainsi, la protection doit porter sur I’air, les objets qui
approchent le patient et le personnel soignant.

En ce qui concerne I’air, on peut estimer que I’aérobiocontamination
occupe une place particuliérement importante. Malgré le fait que les brilures
sont couvertes par des pansements antiseptiques, force est de constater que les
procédures chirurgicales sont longues, répétitives et mettent a nu la Iésion,
exposant donc a la contamination les couches profondes. Il est donc préférable
d’avoir autour du patient un renouvellement d’air stérile aussi important que
possible par exemple en installant au-dessus de son lit un flux laminaire.

Pour les objets, I'utilisation de matériel stérile et/ou a usage unique

s’impose a chaque fois que cela est réalisable. Pour le gros matériel,
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I’individualisation par malade est la meilleure solution. A défaut, des procédures
strictes de décontamination doivent €tre instaurées.

Le risque majeur de contamination croisée est le fait du personnel soignant.
Il est donc nécessaire d’imposer des régles strictes pour entrer dans les
différentes salles (chambre du patient, salle de soins, bloc opératoire). Le lavage
des mains est obligatoire a I’entrée et a la sortie. Le port d’une sur-blouse, d’une
coiffe et des gants a usage unique est indispensable. Le masque peut étre réserveé
pour la réalisation des pansements et naturellement pour les interventions
chirurgicales.

La surveillance de la contamination bactérienne par prélévement itératifs
des différents sites (brilures, bronches, urines, sang) est indispensable. Elle
permet d’orienter 1’antibiothérapie probabiliste instaurée lors de la survenue
d’un état septique. L’antibiothérapie ne devra étre utilisée que devant des signes
patents d’infection générale, apres la réalisation d’hémocultures.

4) La prévention de la maladie thromboembolique doit étre une
préoccupation permanente. En fait, comme nous I’avons vu ci-dessus, la brilure
se caractérise par un €tat d’hypercoagulabilité qui est exacerbé par les facteurs
de risque éventuels intrinseques au malade, 1’alitement et 1’atteinte des membres
inférieurs. Actuellement une prophylaxie est mise en ceuvre dés le 4™ jour
aprés I’incident par I’héparine calcique ou I’héparine de bas poids moléculaire.
Cette prophylaxie est maintenue pendant la phase opératoire (78) et poursuivie
jusqu’a la reprise d’une activité physique satisfaisante et la normalisation des
facteurs de coagulation.

L’anticoagulation doit €tre surveillée par un bilan de la crase sanguine. Le
taux de prothrombine doit étre maintenu entre 30 et 35% pour et I'INR entre 2 et

4.
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L’injection systématique de diurétique au-dela de la 48™ heure, permettant
le maintien de la diurése horaire a 1 ml/kg/h, assure I’¢limination de la surcharge
hydro-sodée. Tout comme chez notre patiente, on pourrait avoir recours a des
séances d’épuration extrarénale. Une bonne réanimation hydroélectrolytique
initiale protege mieux contre 1’insuffisance rénale aigué.

C. Transfusion sanguine

Le traitement de I’anémie du brilé, vu son origine multifactorielle, passe
nécessairement par la transfusion sanguine. Il s’agit d’une méthode
thérapeutique substitutive qui permet d’apporter & un malade les ¢éléments
biologiques (hématies, plaquettes, leucocytes, protéines plasmatiques) dont il est
dépourvu constitutionnellement ou, dans notre cas, accidentellement (81).

L’objectif de la thérapeutique transfusionnelle est de compenser
rationnellement et sélectivement des pertes connues et évaluées, et ce a 1’aide
des composants sanguins les plus surs et les plus efficaces (82).

Il est important de savoir que le sang est un véritable tissu liquide contenu
dans les espaces vasculaires. En effet, il est constitué¢ d’une phase liquide, le
plasma, et des cellules en suspension dans cette phase, les ¢léments figurés. Le
plasma est presqu’exclusivement constitué d’eau (95%) mais comporte aussi des
substances diverses (ions organiques et les protéines). Les ¢léments figurés sont
représentés par les globules rouges, les globules blancs et les plaquettes.

En pratique, ce sont des dérivés du sang qu’on utilise pour la transfusion.
Ils sont de deux types : les produits sanguins labiles (PSL) et les produits
sanguins stables (PSS).

Les PSL contiennent des cellules et sont obtenus par séparation primaire
des ¢léments du sang. Chaque unité thérapeutique est issue d’un don de sang, la

durée de conservation est limitée avec des régles strictes de conservation, de
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transport et d’utilisation. Les différents PSL utilisés sont : le sang total, les
concentrés de globules rouges, les concentrés de plaquettes, le plasma frais
congelé et les concentrés de granulocytes d’aphérese.

Les PSS, acellulaires, sont maintenant définis comme des médicaments
dérivés du sang. On peut citer I’albumine, les immunoglobulines thérapeutiques,
les facteurs de coagulation, les antiprotéases et les colles biologiques.

1. Dérivés sanguins les plus utilisés chez le briilés
a. Concentrés de globules rouges

Ce sont les produits sanguins labiles les plus utilisés en transfusion
sanguine (et particulicrement en cas d’anémie). Ils représentent le culot de
centrifugation du sang total aprés décantation du plasma. Prélevés sur
anticoagulant seul, ils se conservent 21 jours ; I’adjonction de 100 ml d’une
solution de conservation a base de SAG-M (Saline, Adénine, Glucose,
Mannitol), porte la durée 1égale de conservation a 42 jours entre 2 et 8°C.

L’hématocrite est de 50 a 70%, ils contiennent au moins 40 g
d’hémoglobine sous un volume représentant avec I’anticoagulant et 1’additif
environ 250 ml.

Chez I’adulte, en dehors d’un syndrome hémorragique, il est admis qu’un
CGR permet d’augmenter I’hémoglobinémie de 0,7 a 1 g/dl ou le taux
d’hématocrite de 2 a 3%.

Cependant, il est possible de calculer la quantité a transfuser (83).
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(Hbpost — Hbpré) X VST /100
Quantitéd'Hb dans un CGR

Nombre de CGR =

Nombrede CGR X Quantité d'Hb dansun CGR
VST /100

AHb =

e Hbpost : hémoglobinémie du patient souhaité apres la transfusion en g/dl

e Hbpré : hémoglobinémie du patient mesuré avant la transfusion en g/dl

e VST : Volume sanguin total en ml

e AHb: Hbpost - Hbpré = augmentation de 1’hémoglobine en g/dl. En
pratique, AHb est environ 1 g/dl par poche pour un adulte de corpulence

moyenne.

Volume sanguin total (ml/kg) en fonction de la corpulence et du sexe
de ’adulte

Corpulence  Obese Maigre Normale Athlétique
Femme 60 65 70 75

adulte

Homme 65 70 75 80

adulte

Enfant Nouveau-né Nourrisson < 1 Enfant>1 an

an
75 — 85 70 — 75 70

Figure 12 : Formule de mesure de la quantité de CGR a transfuser et d’augmentation

d’hémoglobine aprés transfusion (84)
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b. Albumine

Elle se présente sous deux formes destinées uniquement a 1’administration
intraveineuse, la solution a 4% et celle a 20%.

Durant la période initiale, I’apport d’albumine est indiqué pour réduire le
phénomeéne ocedémateux. L’albumine n’est utilisée qu’aprés 1’étape
d’hyperperméabilité transitoire qui dure 8 heures. Seuls les patients victimes
d’une brilure de plus 30% de la SCT et/ou ayant une albuminémie inférieure a
20 g/l ou une protidémie inférieure & 30 g/l en bénéficieront. Durant la phase
secondaire, I’hypoalbuminémie est la conséquence d’une difficulté hépatique a
compenser une exsudation cutanée majeure (85-86).

2. Immunohématologie et groupes sanguins en transfusion sanguine
(83)

L’immunohématologie est la science qui étudie les propriétés antigéniques
du sang ainsi que les anticorps (Ac) correspondants.

Les cellules sanguines portent a leur surface, des glycoprotéines aux roles
fonctionnels multiples. Transmises génétiquement, elles définissent les systémes
de groupes sanguins, dont I’expression observable constitue le phénotype. Les
groupes sanguins jouent un réle important en transfusion sanguine car leurs
disparités sont sources d’immunisation et donc d’accidents transfusionnels. Ces
accidents sont dus a la présence d’Ac dirigés contre les cellules sanguines et,
qu’on peut classer en trois catégories selon leurs modalités d’apparition :

eLes Ac naturels réguliers : toujours présents en I’absence de I’antigéne
(Ag) correspondant, ils caractérisent les Ac du systeme ABO.

eles Ac naturels irréguliers : présents sans allo-immunisation préalable,

ils sont rares mais justifient la recherche d’agglutinines irrégulieres.
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elLes Ac immuns irréguliers : apparaissent apreés une allo-immunisation

transfusionnelle ou gravidique.
a. Le systeme ABO

C’est le seul systéme caractérisé par la présence constante, réguliére, dans
le sérum d’allo-anticorps, les isohémagglutinines anti-A et anti-B, dirigées
contre les Ag absents sur les hématies du sujet.

Les Ag A et B du systtme ABO sont les produits des deux alleles
correspondants. L’allele O est amorphe d’expression récessive. Les sujets
homozygotes pour ce géne ne portent aucun Ag. En pratique, on parle du groupe
O. De nombreux variantes génétiques et phénotypiques existent, notamment les
variantes Al et A2 qui sont d’intérét relativement mineur dans la pratique

courante. Ces geénes induisent quatre types de phénotypes : A, B, O et AB.
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Génotype Phénotype Anticorps
antigéne plasmatique
Groupe A AA ou AO A Anti-B
Groupe B BB ou BO B Anti-A
Groupe O (0]0) @) Anti-A et Anti-B
Groupe AB AB AetB Néant

Tableau 6 : Systéme ABO : phénotype, génotype et anticorps (83)
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Les Ac naturels du systéme ABO sont des IgM. Les sujets A ont un anti-B,
les sujets B un anti-A, les sujets O un anti-A et un anti-B et enfin, les sujets AB
n’ont pas d’anticorps. Des Ac dits immuns peuvent apparaitre en cas de
grossesse incompatible ou d’une hétéro-immunisation.

Les Ac naturels [gM présents chez un receveur sont a I’origine d’accidents
graves a la suite de transfusion incompatible. En revanche, les Ac du donneur se
trouvent en général suffisamment diluées pour ne pas provoquer I’hémolyse des
hématies du receveur, sauf si ce sont des Ac immuns IgG de titre élevé pu lors
de la transfusion de volumes importants de plasma.

Ainsi, le respect des reégles de compatibilité¢ transfusionnelle pour le
systéme ABO est fondamental. Pour les CGR, le receveur ne doit pas avoir d’Ac
qui reconnaissent les Ag A ou B présents sur les hématies transfusées. De plus,
il ne doit pas y avoir d’Ac immuns chez le donneur susceptibles de réagir avec
les globules rouges du receveur, ce qui conduit a dépister systématiquement ces

donneurs dit « dangereux ».
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(3

Y,

Figure 13 : régles de compatibilit¢é ABO d’Ottenberg pour la transfusion de CGR (87)

76



Mécanismes de I’anémie hémolytique aigué non immunologique chez le briilé grave

b. Le systéeme Rh

Ce systéme joue un role fondamental a cause de son immunogénicité, et
notamment celle de ’Ag D. C’est un systeme complexe comportant plus de 52
Ag. Néanmoins, la connaissance de ses cing Ag principaux, D, C, E, c, ¢
(respectivement RHI1, RH2, RH3, RH4, RH5 dans la nomenclature
internationale) suffit a la pratique courante. L’Ag D définit le phénotype RH
positif. Son absence, qui correspond a une délétion du locus codant, définit le
phénotype RH négatif. Les sujets RH négatif sont donc homozygotes pour
I’absence de I’Ag D. Les systémes antigéniques E/e, C/c sont portés par une
méme molécule et correspondent a des mutations ponctuelles sur le gene
correspondant.

Le groupage RH standard comporte la détermination de la présence de ’Ag
D et aboutit au deux phénotypes possibles Rh+ et Rh- définis par la présence ou
I’absence de cet Ag. Aujourd’hui, la présence de I’Ag D est not¢ RH1+ sur la
carte du groupage sanguin. Le phénotypage RH, qui comporte la détermination
de D, C, E, c, e, doit étre indiqué, selon les résultats, de la fagon suivante :
RH1+/-, RH2+/-, RH3+/-, RH4+/-, RH5+/- afin de respecter la conformité avec
la nomenclature internationale.

Les Ac anti-RH sont tous des Ac immuns irréguliers secondaires a une
grossesse ou a une transfusion incompatible. L’ immunogénicité des Ag RH est,
par ordre décroissant D, E, c, e, C. Ce sont des IgG actives a 37°C qui doivent
étre recherchées par des méthodes d’agglutination artificielle.

Dans cet ordre, le respect des régles de compatibilité transfusionnelle pour
le systtme Rh est fondamental. L’Ag D, qui est trés immunisant, doit étre
respecté et la compatibilité pour cet Ag est obligatoire lors de toute transfusion

de CGR. Cette compatibilité signifie que les sujets RH- ne doivent, en aucun
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cas, recevoir du CGR RH+. Ceci conduit, en cas d’urgence vitale, chez un sujet
non groupé, a transfuser des CGR O RH-. La prévention des risques
d’immunisation contre les Ag C, ¢, E, e repose sur I'utilisation de CGR
phénotypé compatible.

En cas d’injection accidentelle de CGR incompatible provenant d’un sujet
RH+ & un receveur RH-, 'immunisation primaire doit étre prévenue par
I’administration précoce d’une dose appropriée d’Ig anti-D.

c. Autres systémes

En dehors de ces deux systémes qui sont les plus importants et les plus
considérés en matiere de transfusion, il existe d’autres systémes.

Notamment, le systeme Kell qui comporte deux antigénes principaux K (ou
Kel-1), qui est trés immunogene, et k (ou Kel-2). Les Ac anti-K sont des Ac
immuns irréguliers dont ont préviens [’apparition en utilisant des CGR
phénotypés compatibles.

Par ailleurs, on peut citer les systémes Duffy, Kidd, MNSs, P et Lewis...

3. Sécurité transfusionnelle (88-89)

La transfusion sanguine comporte deux risques importants, immunologique
et microbiologique, qu’il convient de réduire au maximum a ['aide de
I’application rigoureuse d’un certain nombre de mesures : c’est la sécurité

transfusionnelle.

d. Sécurité immunologique (90)
1) Le groupage sanguin, pour étre définitivement valide, doit étre
réalisé par deux techniques différentes, deux techniciens différents et deux lots
de réactifs différents, sur deux prélévements différents dont les résultats doivent

étre concordants. Cette reégle, qui doit étre appliquée aussi bien aux receveurs
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qu’aux donneurs, a pour objectif essentiel de dépister les erreurs de groupage.
Le respect de cette regle s’impose impérativement; il est par ailleurs
indispensable de toujours vérifier le groupe sanguin érythrocytaire lorsqu’il
existe le moindre doute sur I’indentification d’un individu.

2) L’utilisation de sang phénotypé. Le groupage sanguin standard
comporte la détermination des antigénes ABO et D (RHI1). Par définition, le
phénotypage standard implique en plus celle des antigénes C, E, c, e et K. En
fonction des circonstances, le phénotypage étendu sous-entend la détermination
des antigenes Dufty, Kidds, MNSs, P, voire plus. Ainsi, le phénotypage est a la
fois une mesure de sécurité transfusionnelle et, chez la femme enceinte, une
mesure de prévention de la maladie hémolytique du nouveau-né.

3) La recherche d’agglutinines irréguliéres (RAI) doit étre
systématiquement réalisée dans les trois jours précédant chaque épisode
transfusionnel. Ce délai peut étre rallongé si nécessaire en [’absence
d’antécédent ou de facteur d’allo-immunisation. La positivité de la RAI impose
nécessairement la transfusion de CGR phénotypés et compatibilisés, ¢’est-a-dire
de CGR ayant un phénotype compatible avec le ou les anticorps décelés et une
réaction de compatibilité croisée négative entre les hématies du donneur et le
sérum du receveur. Au cours du suivi post transfusionnel du malade, la
réalisation d’une RAI est recommandée environ quatre mois aprés 1’épisode
transfusionnel.

Il est fondamental que les résultats des RAI soient disponibles dans le
dossier du patient. En effet, il est de régle de considérer qu’une agglutinine
détectée lors d’un examen, méme ancien, doit étre considérée comme toujours

présente, méme si elle est devenu indétectable biologiquement.
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4) La compatibilisation des unités de CGR au laboratoire consiste a
sélectionner les CGR en fonction de I’absence de réaction avec le sérum du
patient auquel ils sont destinés, démontrant ainsi objectivement 1’absence
d’anticorps dirigés contre les hématies qui vont lui étre injectées. Ce test est
impératif pour tous les malades chez qui un anticorps irrégulier a été une fois
détecté ou chez les patients qui risque d’avoir développé une allo-immunisation,
méme si celle-ci n’a pas été détectée par le RAL Il est important de souligner
que la réaction de compatibilisation au laboratoire est a la fois une épreuve
personnalisée capable de détecter un anticorps dirigé contre un antigéne rare et
une ¢épreuve permettant de sélectionner les sangs les plus compatibles en
présence d’un mélange complexe d’autoanticorps et d’alloanticorps.

5) Le controle ultime au lit du malade encore appelé test de Beth-
Vincent est une mesure obligatoire destinée exclusivement a la prévention des
accidents d’incompatibilité¢ dans les systemes ABO et Rhésus lors de 1’injection
de CGR. Elle doit étre réalisée au lit du malade, le CGR étant prét sur la potence
de perfusion. Elle consiste a comparer la réactivité des hématies du malade a
celle des hématies a transfuser a I’aide d’un antisérum anti-A, d’un antisérum
anti-B et un anti-D agglutinants.

Les dispositifs utilisés comportent les plus souvent des antisérums
desséchés sur une carte sur laquelle on dépose les gouttes de sang a tester. Le
CGR est compatible lorsque ses hématies donnent des réactions négatives la ou
celles du patient sont négatives : le donneur ne doit pas avoir un antigéne que ne
possede pas le receveur.

Au moindre doute, la transfusion ne doit pas étre mise en ceuvre et
I’établissement de transfusion doit étre prévenu immédiatement. Les traces de la

réalisation de ce test doivent étre conservées au moins 48 heures.
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Figure 14 : Test de Beth-Vincent (91).
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e. Sécurité microbiologique
Elle repose sur un ensemble de mesure allant du prélévement de sang a la
transfusion et méme au-dela.

6) La sélection médicale des donneurs comporte 1’éviction des
donneurs a risque de transmettre une maladie. Elle suppose qu’il existe un risque
significativement plus ¢élevé de transmettre cette maladie dans une fraction
identifiable de la population. C’est le cas de sujets pratiquant ou ayant pratiqué
une toxicomanie intraveineuse avec ¢change de seringues, des comportements
sexuels a risque pour les infections sexuellement transmissibles (rapports
sexuels non protégés avec des partenaires multiples ou un nouveau partenaire
depuis moins de 6 mois), ou encore un s¢jour dans un pays d’endémie palustre
(92).

7) La qualification microbiologique des dons du sang repose sur un
ensemble d’examens systématiques et optionnels. Ces examens consistent a
rechercher les marqueurs des maladies transmissibles sur chaque don. Il peut
s’agir de I’agent pathogeéne lui-méme (AgHBs, du génome du VIH ou du VHC),
des marqueurs sérologiques de contamination (Anti-VIH-1et 2, anti-VHC, anti-
HTLV-1 et 2, anti-HBc, sérologie syphilitique) ou encore des marqueurs
indirects (83).

8) La stérilité¢ bactérienne des produits sanguins labiles a pour socle le
maintien d’un systeme clos depuis le prélévement jusqu’a I’injection au malade.
La contamination bactérienne est soit, le fait d’une bactériémie chez le donneur
au moment du don, et cela malgré des regles et délai d’éviction par rapport a un
foyer infectieux ou une infection récente ; soit, le résultat d’'une contamination
lors de la ponction. Ceci impose alors une asepsie rigoureuse et une bonne

désinfection de la peau (83).
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9) La déleucocytation des produits sanguins labiles, en plus de réduire
le risque de D’allo-immunisation anti-HLA (human leukocyte antigen), elle
minimise le risque de transmission d’infections a germes intra-leucocytaires tels
que CMV, VIH, HTLV, EBV.

10)La sécurité vis-a-vis des maladies émergentes et des agents
transmissibles non conventionnels (ATNC). Malgré le fait que la certitude de
la transmission interhumaine, par le sang, des prions des maladies de Creutzfeld-
Jacob et de I’encéphalopathie spongiforme n’existe pas, des mesures ont été
prises. Dans cette optique, certains groupes de donneurs font I’objet d’éviction
définitive :

e Sujets apparentés au 1% degré a un malade atteint de la forme familiale

de la maladie de Creutzfeld-Jacob

e Sujets ayant subi une intervention neurochirurgicale avec ouverture de

la dure-mere

e Donneurs ayant s¢journé¢ pendant plus de 6 mois en Grande-Bretagne

ou en Ireland entre le 17 janvier 1980 et le 31 décembre 1996.

11) Enfin, le suivi des receveurs avec réalisation 4 mois aprés la
transfusion la recherche d’anti-VIH, anti-VHC et un dosage des transaminases +
le dépistage de I’AgHBs). La positivit¢ d’un de ces tests conduirait a une
enquéte ascendante concernant les donneurs des produits recus ainsi qu’a des
mesures de blocage de tout produit suspect.

4. Effets secondaires de la transfusion (83)

La transfusion est un acte médical comportant un nombre €levé e risque. Ce
qui justifie I’ensemble des mesures de précaution et de surveillance. Elle
entraine des effets secondaires multiples et variés qu’on peut classer selon trois
groupes : les accidents immunologiques, les accidents de surcharge et les
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accidents infectieux. On peut également les regrouper en deux catégories selon
le délai d’apparition. Ainsi, on a les incidents transfusionnels immédiats qui
surviennent dans les huit jours suivant la transfusion et les incidents
transfusionnels retardés qui se manifestent au-dela de apres jours.

a. Choc hémolytique aigu

Il représente le risque transfusionnel majeur. 11 s’agit d’un incident
immunologique immédiat se manifestant des le début de la transfusion avec une
symptomatologie bruyante faite de frissons et sensation de malaise qui
s’accompagnent trés rapidement de douleurs lombaires trés évocatrices. Tres
vite se constitue un état de choc avec hypotension et tachycardie, apparition
progressive d’un subictére et d’une oligurie faite d’urines foncées,
hémoglobinuriques. La symptomatologie peut étre plus trompeuse chez le
malade anesthési¢ ou inconscient, chez lequel il faudra savoir rapporter a
I’erreur transfusionnelle 1’apparition de signes de choc, d’un saignement diffus
du champ opératoire ou des points d’injection, liés a la coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD).

Il impose I’arrét immédiat de la transfusion, la prise en charge du choc et la
mise en ceuvre de tests diagnostiques.

La cause la plus fréquente est ’erreur ABO, liée a une confusion de malade
ou de poche de sang, a une erreur d’identification, d’étiquetage ou de groupage,
ou la non réalisation du contrdle ultime au lit du malade. Plus rarement, il s’agit
de la présence d’un anticorps irrégulier hémolysant qui aurait di étre détecté par
RAI pré-transfusionnelle, anti-D, anti-Kell,... Encore plus rarement, il s’agira
d’un anticorps dirigé contre un antigéne privé qui aurait échappé a une RAI
méme bien faite, et que seule une épreuve de compatibilisation aurait pu
dépister.
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La prise en charge du choc hémolytique aigu comporte au-deld de Ia
transfusion plusieurs objectifs : le remplissage vasculaire, le maintien de la
diurése par la prescription de diurétiques, le traitement de la CIVD, la reprise de
I’apport de sang en respectant les paramétres nouveaux liés a D’accident
‘incompatibilité.

b. Choc toxi-infectieux immédiat

Il occupe une place trés importante dans les accidents graves de la
transfusion et est secondaire a une prolifération microbienne survenant lors de la
conservation du sang. Les signes cliniques sont ceux du choc toxi-infectieux
survenant des les premicres minutes de la transfusion, associant frissons intenses
et prolongés avec hyperthermie, paleur livide avec cyanose et refroidissement
des extrémités, polypnée superficielle, diarrhée, douleurs abdominales souvent
violentes, vomissements, hypotension puis collapsus avec oliganurie.

La conduite obligatoire a tenir devant cet incident consiste a arréter
immédiatement la transfusion, mettre en ceuvre une réanimation adaptée
destinée a lutter contre le choc et I'infection et rechercher la cause. Cette
enquéte comporte des mesures immédiates :

e Rechercher une contamination de la poche, par examen direct et mise en
culture par le laboratoire de bactériologie,

e Réaliser des hémocultures chez le patient

e Bloquer I’utilisation des autres produits provenant du méme donneur, et le
cas échéant de tous les produits sanguins recueillis sur des poches

provenant du méme lot de fabrication.
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Une fois les mesures immédiates prises, d’autres examens seront entrepris,
notamment une enquéte immunohématologique a la recherche d’un accident
hémolytique.

Les CGR conservés a 4°C sont 1’objet de contamination par des germes a

Gram négatif cryophiles, se développant lors de la conservation, tels que

Yersinia enterocolitica ou pseudomonas.

c. Autres effets secondaires
» Accidents immunologiques
e Hémolyse subaigué
e Hémolyse retardée
e Inefficacité des transfusions de globules rouges
e Purpura post-transfusionnel
e Réactions fébriles non hémolytiques post-transfusionnelles
e Syndrome de détresse respiratoire aigué post-transfusionnelle
e Accidents allergiques
» Accidents de surcharge
e Surcharge volémique ou cedéme aigu du poumon
e Surcharge en citrate responsable d’hypocalcémie
e Hyperkaliémie post-transfusionnelle
e Hémosidérose ou hémochromatose
» Accidents infectieux
e Paludisme et autres parasitoses
e Maladies bactériennes post-transfusionnelles (Syphilis, Maladie de

Lyme, Brucellose)
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e Maladies virales transmissibles par le sang (Hépatites, SIDA, CMV,
EBYV, herpes, HTLV-1 et 2, Parvovirus B19)
e Maladies a prion
» Immunodépression post-transfusionnelle
D. Chirurgie du briilé
1. Chirurgie d’urgence

Il s’agit d’une chirurgie de décompression pour sauvetage vital ou
fonctionnel. Ce sont principalement les incisions de décharge. Elle concerne les
brilures profondes circulaires et a pour but de limiter la compression engendrée
par le développement de 1’cedéme entravant ainsi la vascularisation d’aval
(doigt, membre, abdomen) ou compromettant la fonction respiratoire (cou,
thorax).

L’incision de décharge, lorsqu’elle est indiquée, se fait dans les 12
premieres heures, suivant le grand axe, a main levée et sans anesthésie (les
brilures profondes n’étant pas douloureuse). La restauration de la perfusion
périphérique (pouls d’aval, température locale) ou de la compliance thoracique
témoigne de I’efficacité du geste.

L’hémostase doit étre soigneuse, utilisant parfois de la gaze de cellulose

hémostatique résorbable (Surgicel®) avant de réaliser le pansement (93).
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Figure 15 : Incision de décharge (94)
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Figure 16 : Trajets des escarrotomies ou incisions de décharge. Schéma d’escarrotomie

du corps (A), du cou (B) et de la main (C) (6).
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2. Excision-greffe précoce

L’excision chirurgicale permet de sauter les phases de détersion en
permettant de retirer les débris de peau nécrosée puis la couverture de la surface
cruentée ainsi crée par une couverture biologique court-circuite a son tour la
phase de bourgeonnement. Elle s’adresse au 3°™ degré et au 2°™ degré profond.
L’excision-greffe précoce a plusieurs bénéfices. En effet, en plus de la réduction
a long terme des 1ésions cicatricielles hypertrophiques ou rétractiles, elle permet,
en ¢liminant le tissu brulé, d’éviter la prolongation du syndrome de réponse
inflammatoire systémique et de diminuer le risque infectieux. De ce fait, on
constate une réduction de la durée de séjour et de la mortalité pour les patients
exempts de Iésions d’inhalation. Cependant, elle s’accompagne d’une
augmentation des besoins transfusionnels. Dans les premiers jours, on peut
exciser jusqu’a 20% de la surface corporelle, les excisions secondaires ne devant
pas dépasser 10% en raison du saignement et du risque infectieux. Ceci, ajouté a
la disponibilité limitée des zones donneuses (zones de peau saine accessible au
prélévement) impose logiquement de privilégier les zones fonctionnelles (mains,
zones de flexion, cou) et esthétique (visage). Il existe deux types d’excision :
I’excision par dissection jusqu’au fascia pré-aponévrotique et [’excision
tangentielle. La couverture de la surface viable aprés excision passe par
plusieurs types de greffes. (93)

L’autogreffe est une greffe de peau prélevée sur le patient lui-méme. C’est
bien entendu le procédé de choix au point de vue de la qualité, de la facilité¢ du
prélévement mais aussi au niveau de 1’histocompatibilité. Il peut s’agir d’une
greffe de peau mince (Le prélevement emporte une partie de 1’épiderme, et la
partie toute superficielle des papilles dermiques. Il laisse en place la couche

basale de I’épiderme, par laquelle la réépithélisation se fera en 10 jours) ou
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d’une greffe de peau totale (utilisée spécialement pour les problémes de
séquelles).

L’homogreffe est une greffe de peau, prélevée sur un autre donneur, mais
de la méme espece comme son nom I’indique (homo = autre). Les prélévements
sont effectués sur des patients en état de coma dépassé ou récemment décédés.
La greffe sera bien siir rejetée au bout d’un temps plus ou moins long, et ceci en
fonction du degré d’histocompatibilit¢é du donneur et du receveur et de
I’immunité du receveur. Elle pose également le probléme de transmission virale
(VIH, hépatites). (94)

Apres l'excision, au lieu d'une greffe ou d'un pansement, il est également
possible de poser des substituts cutanés biosynthétiques intégrables.
L’ INTEGRA™ est le premier produit disponible. Il est constitué d’une matrice
de collagéne doublée d’une membrane de silicone qui sera vascularisée en
quelques semaines par le sous-sol et fabriquera un dermer fonctionnel par
colonisation des fibroblastes du patient. Il exige néanmoins, une autogreffe tres
fine aprés sa prise vu qu’il ne régénére pas I’épiderme.

Il existe également la culture de peau qui fait 1’objet d’étude pour

amélioration en ce moment.
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Figure 17 : Excision tangentielle d’un site donneur (95).
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La brhlure grave est a la fois I'une des plus grandes agressions de
I’organisme et ’un des traumatismes les plus fréquents au monde. A travers le
syndrome de réponse inflammatoire systémique, elle entraine une manifestation
qui se généralise et touche quasiment tous les systémes. Ainsi, on constate le
plus souvent une anémie qui, entre autres causes, est due a une hyperhémolyse
probablement secondaire a 1’action des radicaux libres sur le globule rouge. La
prise en charge du patient brulé grave est multidisciplinaire. Le traitement de
I’anémie passe obligatoirement par la transfusion sanguine. Ce genre de patient
nécessitant, en général, de grande quantité de sang, ’'usage de CGR phénotypés
et déleucocytés, tout en respectant les régles de sécurité¢ transfusionnelle
(particulierement le test de Beth-Vincent au lit du malade) permet de réduire les

risque.
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Résumé

Titre : mécanismes de ’anémie hémolytique aigu€ non immunologique chez le brilé grave
Mots-clés : brilé, anémie hémolytique, physiopathologie, transfusion
Auteur : ZONGO Kabeto Donald

La brilure constitue I'une des plus grandes agressions de I’organisme et I'un des
traumatismes les plus fréquents au monde. Généralement, les brilés graves développent au
cours de leur hospitalisation une anémie. En effet, dans 11% des cas, ils bénéficieront d’une

transfusion.

Parmi les mécanismes de cette anémie, on constate souvent une hémolyse d’origine
extra-corpusculaire non immunologique probablement due a I’effet direct du choc thermique
sur les hématies. Les briilures sont responsables de I’apparition d’un stress oxydatif intense
par la libération accrue de radicaux libres. Ceux-ci réagiraient avec les ¢léments de membrane
des érythrocytes entrainant ainsi des modifications morphologiques perceptibles au frottis
sanguin. Ce qui participe a la réduction de la durée de vie des hématies.

Par ailleurs, les tissus nécrosés donnent lieu a une activation massive du complément

avec libération du C5a qui, en s’accumulant déclenche a son tour une hémolyse.

Enfin, la brhlure est a I'origine de la mise a nu des cellules endothéliales et de
I’activation des plaquettes. On assiste alors a la formation de thrombi avec séquestration des

globules rouges qui seront ultérieurement détruits dans la rate.

En dehors de cette hyperhémolyse, la diminution de la masse sanguine est entretenue
par I'inflammation. L’IL-6 stimule la sécrétion et la libération par le foie de I’hepcidine,

hormone hyposidérémiante, entravant ainsi I’érythropoicse normale.

A ces deux mécanismes s’ajoutent les mesures de réanimation et le saignement péri-

opératoire qui aggravent cette anémie.

Ainsi, hormis la prise en charge globale du brilé qui reléve du cadre multidisciplinaire,
le traitement de I’anémie repose sur la transfusion de concentrés de globules rouges
phénotypés et déleucocytés, tout en veillant au respect scrupuleux des régles de sécurité

transfusionnelle.
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ABSTRACT

Title : The mechanism of non-immune haemolytic anaemia in burns patient
Key words : burns, haemolytic anaemia, pathophysiology, transfusion.
Author : ZONGO Kabeto Donald

Burns are both one of the largest aggressions to the body and also one of the most
common injuries in the world. In general, the severely burned develop anemia during

hospitalization. In 11% of cases, they benefit from blood transfusion.

The mechanisms of this anemia often involve an extra-corpuscular non-immunological
origin of haemolysis, probably due to the direct effect of heat shock on the red cells. In fact,
burns are responsible for the development of severe oxidative stress by the increased release
of free radicals, through the ischemia-reperfusion syndrome. These react with the erythrocyte
membrane elements resulting in noticeable morphological changes in blood smear, which

contributes to the reduction of the lifetime of the erythrocytes.

Furthermore, necrotic tissues give rise to massive complement activation with release of

C5a which, by accumulating in turn triggers hemolysis.

Finally, burns are the cause of endothelial cell exposure and platelet activation. There is
then the formation of thrombi with sequestration of red blood cells which will subsequently

be destroyed in the spleen.

Outside of this hyperhemolysis, the decrease in blood mass is supported by the
inflammation which leads to an inflammatory anemia as seen in chronic diseases. IL-6
stimulates the secretion and release of hepcidin, a hyposideremiant hormone, by the liver,

impeding normal erythropoiesis.

Added to these two mechanisms are resuscitating measures and perioperative bleeding

which worsen the anemia.

Thus, apart from the overall multidisciplinary management of the burned, the treatment
of anemia is based on the transfusion of packed phenotyped,leukodepleted red cells, while

ensuring the strict adherence to blood safety rules.
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